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Con el término de periodonto definimos aquellos tejidos organizados alrededor 
del diente y encargados de su soporte. La encía, el ligamento periodontal, el cemento, y 
el hueso alveolar, son las estructuras histológicas diseñadas por la naturaleza con el fin 
de mantener la inserción del diente al resto del organismo y defender la integridad del 
medio interno.
Las dimensiones del periodonto es uno de los factores que determinan el aspecto 
morfológico de los dientes. En efecto, un tejido periodontal de dimensiones finas permite 
apreciar fácilmente por bajo de él, el relieve de la corona y de la raíz, provocando una 
sensación de diente protruido. Mientras que la presencia de un tejido periodontal de dimensión 
gruesa, al ofrecer una mayor capacidad para envolver al diente, limita el efecto de relieve 
de la anatomía dentaria. Un segundo factor sería la anatomía del diente, puesto que 
determina las dimensiones de la corona y la raíz. Finalmente, la localización del margen 
de los tejidos periodontales con respecto a los límites de la corona del diente es el tercer 
factor que determina el aspecto morfológico y estético de los dientes. Unos tejidos periodontales 
alejados de la corona anatómica del diente dejaran expuesta parte de la raíz provocando 
la sensación de dientes largos. En cambio, cuando los tejidos cubren en exceso el límite 
de la corona, los dientes parecen acortados. FIGURA 1
Figura I .  Factores que intervienen en el aspecto morfológico de diente. 1. -Fortna anatómica del diente. 
2.-Dimensión de los tejidos periodontales. 3. -Margen de la encía.
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La zona más coronal de periodonto se organiza en un complejo anatómico 
formado por tres elementos: la encía marginal, el surco gingival y la unión dentogingival; 
esta última es la encargada de establecer la fijación entre la encía y la superficie del 
diente.
La unión de la encía al diente se produce gracias a la capacidad de adhesión 
de los dos componentes histológicos de que consta la encía, por una parte el epitelio y 
por otra el tejido conectivo subepitelial. Hablamos de “la unión dentogingival” para definir 
aquella estructura histológica formada por el epitelio de unión y el tejido conectivo de 
inserción; sin embargo, se utiliza los términos de “Anchura Biológica” o de “Espacio Biológico”, 
cuando nos referimos a ella desde el punto de vista de su comportamiento biológico. 
(FIGURA 2)
Así, se considera al Espacio Biológico como la distancia comprendida entre el 
borde de la cresta ósea alveolar y el fondo del surco gingival, y equivaldría al espacio que 
ocupa sobre el diente la inserción del epitelio de unión y la inserción del tejido conectivo 
supraalveolar.
Epitelio de unión i
Inserción conectiva
Figura 2. Complejo anatómico de la unión dentogingival. Espacio biológico.
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La unión dentogingival, se localiza habitualmente cerca de la línea amelocementaria 
(punto de unión entre el esmalte y el cemento radicular), línea de referencia que marca el 
límite entre la corona y la raíz del diente; de tal manera que el margen de la encía libre 
cubre ligeramente los límites de la corona del diente.
Sin embargo, existen situaciones fisiológicas que no siguen este patrón morfológico 
y la encía ocupa una posición mucho más coronal situándose el margen gingival alejado 
de la unión amelocementaria. El resultado clínico de este solapamiento excesivo de encía, 
es la sensación de coronas dentarias cortas, cuando en realidad su tamaño anatómico 
se aproxima a lo que consideramos normal. A esta variación en la morfología habitual del 
periodonto se la ha venido denominando Erupción Pasiva Alterada (EPA). (FIGURA 3)
■ 1
Figura 3. Diferente aspecto que adopta el diente sin y con presencia de EPA.
El término de Erupción Pasiva Alterada alude al supuesto mecanismo de producción 
de esta variación morfológica. Recordemos que la erupción dentaria consta de dos fases, 
una primera fase de erupción activa que provoca la emergencia del diente en la cavidad 
oral, y una segunda fase, denominada fase de erupción pasiva que consiste en la migración 
apical de los tejidos blandos que cubren la corona. Se señala a la interrupción de esta 
fase pasiva como el mecanismo que permite la presencia de ese solapamiento excesivo 
de encía sobre la corona del diente.
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Tras definir y esbozar el mecanismo de producción de la EPA, a continuación 
se analizará la trascendencia de su estudio. Hay básicamente tres razones que determinan 
la importancia del estudio de la EPA:
1a- La repercusión estética que conlleva, especialmente cuando afecta al sextante 
anterosuperior. La aparición de EPA en esta zona puede resultar en dos alteraciones 
estéticas, por una parte provoca la aparición de sonrisa gingival, y por otra, produce la 
sensación de dientes pequeños (FIGURA 4).
¡Jli MM
Figura 4. Sonrisa gingival probocada por EPA
2a- La posibilidad de que la EPA represente una situación de riesgo para la 
salud periodontal. Se admite que la presencia de EPA supone un factor importante en el 
inicio de patología periodontal en dientes con restauraciones, y en la etiología de la 
Gingivitis Ulcero Necrótlca Aguda. También se ha sugerido que la EPA signifique una 
situación de riesgo para la salud periodontal en individuos con predisposición alta a la 
periodontitis (FIGURA 5).
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Figura 5. Algunos autores sugieren que la presencia de EPA es un factor de riesgo para la salud periodontal.
3a- El estudio de esta variación morfológica, puede ayudarnos a entender mejor 
el comportamiento biológico de los tejidos periodontales ante los distintos tipos de tratamiento 
odontológico.
Pese a reconocerse su transcendencia clínica, existen muchos aspectos sobre 
la EPA que todavía están por aclarar, y que deberíamos conocer mejor. Vamos a concretarlos 
en tres apartados:
1° ) En la bibliografía no se determinan qué parámetros debemos valorar para 
diagnosticar la EPA.
En primer lugar, deberíamos estimar cual sería el solapamiento normal, y a 
partir de qué dimensión considerar que la ubicación de la encía es excesivamente coronal. 
En la bibliografía nunca se ha valorado o cifrado de manera cuantitativa la dimensión de 
ese solapamiento. En segundo lugar, se deberían analizar que signos clínicos pueden 
sugerir visualmente una situación como EPA. Y por último, ya que la edad es un factor 
fundamental de referencia en el estudio de la erupción dentaria, se debería determinar 
que edad se considera normal para completarse la fase pasiva de erupción, y asignar
6
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alguna edad límite para afirmar que se ha producido un fracaso en la conclusión de la 
erupción.
2o) Por otro lado, desconocemos los factores etiológicos que puedan condicionar la 
interrupción de los mecanismos de la erupción dentaria que ocurre en la EPA.
Amsterdam y colaboradores, sugieren la aparición de dos patrones morfológicos 
básicos de EPA, dependiendo que la alteración en el proceso de la erupción recaiga 
respectivamente sobre la fase activa o la fase pasiva (AMSTERDAM 1991). Pero no hay 
evidencia científica de que esto sea así, y tampoco de cuales son las circunstancias 
ultimas que lo condicionan.
3o) Aunque en la literatura se diferencian diversos tipos de EPA, esta distinción se 
fundamenta en un único trabajo publicado (COSLET 1977), en el que únicamente se 
cuenta con la experiencia clínica de sus autores, faltando estudios más amplios y rigurosos 
sobre este tema.
La transcendencia clínica que la EPA tiene en nuestros pacientes, la evidente 
falta de conocimientos sobre sus mecanismos de producción, y la ausencia de criterios 








En esencia, este trabajo pretende conocer las peculiaridades morfológicas que 
puedan caracterizar la denominada erupción pasiva alterada. Para ello, en el trabajo se 
establecen dos objetivos generales. El primero de ellos, es obtener información básica 
preliminar sobre las dimensiones y relaciones anatómicas del periodonto más coronal a 
nivel de los incisivos centrales superiores en individuos jóvenes. Esta información permitirá 
cumplir con el segundo de los objetivos: tratar de caracterizar morfológicamente la EPA, 
tanto a nivel periodontal como a nivel del patrón facial.
De acuerdo con todo lo anterior, en este trabajo nos planteamos los siguientes 
objetivos concretos:
1o - Determinar las dimensiones y relaciones anatómicas dentogingivales y dentoalveolares 
a nivel del periodonto de localización más coronal en la zona medial vestibular de los 
dientes incisivos centrales superiores.
2o - Definir objetivamente la presencia deEPA, en base al porcentaje de solapamiento 
de la encía sobre la corona anatómica del diente.
3o - Una vez obtenido el segundo objetivo, pretendemos determinar las posibles diferencias 
en la relación dentoalveolar y dentogingival entre dientes con y sin erupción pasiva alterada.
4o- Verificar la existencia de diferentes patrones morfológicos periodontales dentro 
del grupo de individuos con erupción pasiva alterada.
5o - Analizar la posible relación entre la erupción pasiva alterada y ciertas características 
de la morfología facial
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REVISIÓN DE LA BIBLIOGRAFÍA.
El periodonto comprende tejidos tan distintos como la encía, el ligamento periodontal, 
el cemento radicular y el hueso alveolar. Todos ellos derivan del folículo dental excepto la 
encía.
La función del periodonto es doble. Por un lado, dar fijación y unir el diente a 
los maxilares, y por otro lado garantizar el mantenimiento de la integridad de la superficie 
de la mucosa masticatoria en una zona especialmente susceptible .
La unión de la encía al diente constituye un área clave en el comportamiento 
fisiológico y patológico del tejido periodontal. Se trata de una zona donde los tejidos encargados 
del revestimiento externo del organismo, piel y mucosas, se unen a una estructura dura 
que emerge desde el interior del organismo y todo ello aconteciendo en un medio séptico 
como es la cavidad oral. Por lo tanto, es imprescindible a este nivel la existencia de una 
adhesión especializada, que sea capaz de fusionar dos tejidos en apariencia totalmente 
distintos, y que garantice un verdadero sellado del medio interno.
La porción más coronal del periodonto está constituida por la cresta ósea alveolar 
y por los componentes supraalveolares del tejido conectivo y del epitelio gingival. El tejido 
conectivo gingival se inserta sobre el hueso alveolar subyacente y sobre la superficie 
radicular, mientras que el epitelio lo hace sobre la superficie dentaria. Junto a esta función 
de inserción la porción epitelial tiene como misión establecer un sellado o barrera defensiva 







Figura 6. Componentes del periodonto.
A continuación se realizará brevemente una revisión de la bibliografía. En primer 
lugar revisaremos la anatomía e histología de los tejidos periodontales, prestando una 
atención especial a la histología de la zona de la unión dentogingival. En segundo lugar 
analizaremos el significado biológico de la unión dentogingival. Y por último trataremos el 
tema de la variabilidad de patrones morfológicos que se dan a nivel de la unión dentogingival, 
deteniéndonos en el biotipo periodontal y en la erupción pasiva alterada .
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1.- CARACTERÍSTICAS ANATÓMICAS Y 
HISTOLÓGICAS DE LA UNIÓN DENTOGINGIVAL. 
1.1 - ENCÍA.
La mucosa oral es la continuación de la piel a nivel de la cavidad bucal, siendo 
la encía la parte de ésta que cubre los procesos alveolares y la porción cervical de los 
dientes.
El límite apical de la encía queda marcado por una línea visible a la inspección 
clínica denominada unión mucogingival, de la que continúa la mucosa alveolar de un 
color más rojo y de una consistencia más laxa. En su límite coronal la encía se continúa 








Tradicionalmente se ha dividido la encía en dos partes, encía libre y encía 









Figura 8. Desde el punto de vista clínico la encía se divide en encía libre y encía insertada.
Encía libre.
La encía que rodea el cuello del diente no se adhiere directamente a la superficie 
de este, sino que primero la solapa formando la denominada encía marginal libre o encía 
libre. El margen gingival es definido como el extremo más coronal de esta encía libre.
16
Revisión Bibliográfica
La encía libre se extiende desde el margen gingival hasta la hendidura gingival. 
Esta última es una pequeña depresión en la superficie, cuya presencia no es constante, 
según Ainamo solo aparece en el 30 al 40% de los casos (AINAMO 1966). Desde el 
punto de vista clínico V\felter Hall define la encía libre, como aquella que va desde el 
margen gingival hasta la línea imaginaria que resultaría de la proyección del fondo del 
surco gingival en el exterior (HALL 1981). Esta parte de la encía se caracteriza por poseer 
un color rosa coral, una consistencia firme y una superficie mate, y formaría parte de las 
papilas y de la encía interdental.
El margen gingival libre tiene una terminación en filo redondeado, y es frecuente 
encontrar en su extremo un hueco entre él y la superficie del esmalte, que inicia la entrada 
hacia el surco gingival. El margen gingival solapa la superficie del esmalte coronal a la 
unión amelocementaria en aproximadamente 0.5 a 2 mm en condiciones de erupción 
completa y sin patología (LÓE y AINAMO 1966).
En individuos de mediana edad y con encías sanas, el grosor de Jaencía libre 
parece variar mucho, se sugiere que puede estar relacionado en proporción a la profundidad 
del surco gingival (GOASLIND 1977). Goasling y colaboradores obtienen, a partir del 
estudio en 10 individuos, un grosor medio de la encía libre de 1.53 mm ± 0.39, pero 
observan como este grosor es mayor en dientes posteriores que en los de ubicación más 
anterior.
1.1.2.- Encía insertada.
La encía insertada se extiende desde la hendidura gingival hasta el limite mucogingival, 
donde se continúa hacia apical con la mucosa alveolar. La unión o límite mucogingival 
representa la unión entre la encía, que está queratinizada, y la mucosa alveolar que es no 
queratinizada (LINDHE1983). Desde el punto de vista clínico se define a la encía insertada
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como la porción de encía que resulta de medir desde el margen gingival a la unión mucogingival 
restándole la profundidad de sondaje del surco gingival (HALL 1981). (FIGURA 9)
margen gingival — 
hendidura gingival
unión mucogingival— j W V  
MUCOSA f H *
ALVEOLAR ¡ M
Vestíbulo
Figura 9. Definición de encía insertada según W. HALL,
En condiciones fisiológicas se caracteriza por poseer un color rosa, tener una 
textura firme, y a menudo presentar un punteado que le da el aspecto de piel de naranja 
(OWINGS 1969, CARRING y LÓE 1970).
Si hay alguna característica clínica que la diferencia del resto de mucosa oral 
es su relativa inmovilidad. Por ello su denominación de insertada o adherida, ya que se 
adhiere con firmeza al hueso alveolar y al cemento radicular subyacente por medio de las 
fibras colágenas del tejido conectivo.
La anchura de la encía adherida en la cavidad oral, varía de 1 a 9 mm, excepto 
en la región del paladar duro, que está cubierto en su totalidad por esta mucosa masticatoria. 
En el lado vestibular la encía se caracteriza por ser más ancha alrededor de los incisivos 
superiores e inferiores, apareciendo la zona más estrecha de encía adherida a nivel de la 
región de los primeros premolares superiores e inferiores. En la cara vestibular del maxilar 
la encía es usualmente más ancha que en la correspondiente a la mandíbula (BOWERS 
1963). Sin embargo, en la cara lingual mandibular sus dimensiones son algo distintas, la
18
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anchura varía de 1 a 8 mm, siendo característicamente más ancha a nivel de primer y 
segundo molar (4.7 mm), decreciendo en premolares y tercer molar, resultando menor a 
nivel de incisivos y caninos (1.9 mm) (VOIGT 1978).
Estas variaciones en sus dimensiones según la localización dentro de la arcada, 
son aproximadamente las mismas en dientes permanentes como en los temporales (AINAMO 
y LOE 1966).
Los resultados de algunos estudios clínicos cruzados seccionales y también 
de tipo longitudinal realizados en niños, jóvenes y adultos, indican que la anchura de la 
encía se va incrementando con la edad (VINCENT1976, AINAMO YTALAR11976, ANDLIN- 
SOBOCK11993). Pero además de la edad del individuo otros factores parecen influir en 
la dimensión de la encía; según la bibliografía, el estado de erupción dentaria, la posición 
del diente en la arcada, y la presencia de inflamación son los tres factores que pueden 
determinar su dimensión (BOWERS 1963, ROSE yAPP 1973, HALL 1981).
En cuanto al grosor de la encía insertada, hay escasos trabajos donde se estudie. 
Goaslind y colaboradores, obtienen un grosor medio de 1.56 mm ± 0.42, demostrando 
que hay un incremento en las zonas posteriores del arco mandibular, mientras a nivel del 
maxilar permanece relativamente constante. Estos autores, observan además que el grosor 
de la encía insertada resulta inversamente proporcional a su anchura (GOASLIND 1977).
Numerosos estudios ( FRIEDMAN 1962, BOWERS 1963, LANG y LOE 1972, 
OCHSENBEIN y MAYNARD 1974, MAYNARD y WILSON 1980), señalan que la encía 
insertada se comporta como una banda o cincha, que al estar adherida a las superficies 
duras de hueso y raíz del diente, actúa disipando las fuerzas transmitidas por la mucosa 
alveolar. Estas fuerzas podrían resultar traumáticas al transmitirse y actuar a nivel de la 
unión dentogingival. Así, fuerzas originadas durante la masticación, el cepillado, o por el 
empuje de las inserciones musculares, podrían desencadenar un proceso de inflamación 
gingival que llegue a comprometer finalmente la salud períodontal de la zona. En un 
principio se pensó que esa capacidad de resistencia estaba en función de la dimensión
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de la encía insertada, de manera que se creía más eficaz cuanto mayor anchura tuviera. 
En este sentido Lang y Loe en 1972 sugieren incluso, que es necesario un mínimo de 2 
mm de anchura en la banda de encía insertada como condición para garantizar la salud 
gingival. Sin embargo, estudios más recientes demuestran que es posible con menos de 
1 mm de ancho de encía insertada mantener el estado de salud gingival (MIYASATO 
1977, DETREYy BERNIMOUILIN 1980, DORFMAN 1980y 1982, WENNSTROM 1982).
1.1.3.- Componentes histológicos de la encía.
La encía se compone de dos tejidos histológicos distintos, el epitelio gingival y 
el tejido conectivo, ambos están relacionados por medio de una membrana basal.
1 .1 .3 .1 Epitelio gingival.
La superficie de la encía está cubierta por epitelio escamoso estratificado, siendo 
queratinizado el que se localiza en la zona bucal, mientras que en la región del sulcus y 
de la unión dentogingival este epitelio es de tipo no queratinizado.
El epitelio bucal de la encía es de tipo y grosor uniforme. La superficie interna 
de este epitelio, que contacta con el tejido conectivo subyacente es por el contrario muy 
irregular, caracterizándose por la aparición de crestas epiteliales profundas que quedan 
rodeadas por las papilas del conectivo a forma de dedo de guante. En las imágenes de 
los cortes histológicos aparecen las crestas y papilas a modo de clavijas interdigitadas 
(LÓEYKARRING 1971).
El componente celular del epitelio está representado por cuatro tipos de células. 
La mayor parte de éstas, un 90%, son queratinocitos. El resto son melanocitos, células de 
Langerhans y células de tipo inespecífico (LINDHE 1983).
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Los queratinocitos están estructurados por capas, (FIGURA 10), de manera 
que los localizados más profundamente constituyen la capa basal, denominada estrato 
basal o germinativo del epitelio. A este nivel las células adoptan un aspecto cilindrico o 
cuboideo, y poseen la capacidad de dividirse, constituyendo por tanto la capa de epitelio 
encargada de la renovación de sus células. Estas células básales son adyacentes al 





Figura 10. Estructura del epitelio.
La siguiente capa de células constituyen el estrato espinoso, denominado así 
por la forma poliédrica que adoptan estas células, con prolongaciones citoplasmáticas 
cortas que dan la apariencia de espinas, y que en realidad son uniones intercelulares 
especializadas. Las células de Langerhans aparecen habitualmente a este nivel.
Superficial a este último estrato se encuentran varias capas de células aplanadas, 
cuyo citoplasma presenta los característicos gránulos de queratohialina que parecen estar 
vinculados a la formación de queratina. Se trata de la capa granular o estrato granuloso.
El estrato córneo o capa cornificada, es la capa más superficial del epitelio. 
Está constituida por células de un aspecto aplanado, con poco espacio intercelular entre
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ellas, que al queratinizarse pierden su núcleo y también la mayor parte de sus organelas, 
mostrando finalmente un llamativo contenido en paquetes de tonofilamentos (SCHROEDER 
y THEILADE 1966).
Cuando en la capa basal se produce la división de una célula, otra célula basal 
adyacente más antigua se ve obligada a desplazarse hada la capa de células espinosas 
y comienza así, como queratinocito, a atravesar el epitelio. Aproximadamente esta célula 
necesita un mes de tiempo en alcanzar la superficie extema del epitelio donde se descamará 
de la capa córnea. Al parecer, durante este trayecto se produce un cambio en el metabolismo 
del queratinocito, de aerobio a un metabolismo de tipo anaerobio, lo que se acompaña 
por un incremento en sus contenidos de glucógeno y gránulos de queratohialina cuando 
alcanza las capas más superficiales.
Por lo tanto, para mantener constante el grosor del epitelio, es necesario que 
la cantidad de células que se dividen en la capa basal sea igual al número de células que 
se descaman en la superficie del epitelio, de manera que en condiciones fisiológicas 
existe un equilibrio total entre la renovación y la descamación celular (SCHROEDER y 
THEILADE 1966).
1.1.3.2.- Membrana basal.
La membrana basal representa la unión entre el epitelio y el tejido conectivo 
subyacente. Esta se encuentra bajo la capa de células básales, y probablemente esté 
producida, al menos en parte, por las propias células epiteliales.
Bajo el microscopio de luz transmitida se presenta como una zona de 1 micromilímetro 
de ancho, con una reacción positiva al PAS, lo que demuestra su alto contenido en hidratos 
de carbono (SCHROEDER y LISTGARTEN 1977).
A microscopía electrónica surge como una zona donde es posible distinguir 
dos bandas. Aparece una primera banda inmediatamente por bajo de las células básales,
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de aproximadamente 400 Amstrons de espesor, con poca densidad electrónica y que 
corresponde a la lámina lúcida. En dirección hacia el tejido conectivo, aparece la segunda 
de las bandas, con un grosor parecido al de la anterior pero más densa a los electrones, 
denominada por ello lámina densa. Atravesando ambas capas y llegando hasta las células 
epiteliales se encuentran unas finas fibrillas.
Bioquímicamente la lámina lúcida contiene glicoproteinas, entre ellas cabe destacar 
al antígeno del penfigoide bulloso, el cual se le asocia con la adhesión que se produce 
entre la superficie de la célula basal y las glicoproteinas de la membrana basal. La lámina 
densa incluye laminina, colágena tipo IV y proteoglycan heparan sulfato que cubre ambas 
superficies de la lámina densa, aunque también pueden aparecer fibronectina y colágena 
tipo V (TEN CATE 1994).
A partir de la lámina densa parten unas fibrillas llamadas de anclaje, compuestas 
por colágeno tipo V y VII, que tienen forma de asa, y cuya función parece ser la de dar 
fijación a esta estructura (TEN CATE 1994). La fijación de la lámina al tejido conectivo se 
produce por medio del entrelazado de éstas asas con las fibras de colágena que se 
distribuyen libremente por el tejido conectivo (SUSI 1969). FIGURA 12
--------------- Hemidesmosomas
MEMBRANA BASAL
—  Fibrillas de anclaje
—  Fibras de colágena
L. Estructura de la lámina basal. Inserción de las células epiteliales mediante hemidesmosomas. Inserción 
de la lámina a l tejido conectivo por las fib rillas de anclaje (TEN CATE 1994).
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Por otra parte, las células básales se adhieren a la membrana basal mediante 
hemidesmosomas. Las membranas celulares que contactan con la lámina lúcida poseen 
a distintos intervalos de espacio, zonas de engrasamiento (hemidesmosomas) con tonofilamentos 
que irradian hacia su citoplasma celular, cuya función es la de proporcionar la inserción 
del epitelio a la membrana basal (THILANDER 1968).
Además de proporcionar esta función de sostén al epitelio, cada vez se le da 
mayor importancia a la contribución que tiene la membrana basal en la relación mesénquima 
y epitelio. De manera que acciones de tipo inductivo que se producen por parte del tejido 
conectivo sobre el epitelio pueden estar mediadas por la regulación del paso de ciertas 
moléculas a través suyo, o directamente por su relación espacial de contacto (MACKENZIE 
1984 y 1988, SLAVKIN 1988, SLACK 1987, TEN CATE 1994).
En definitiva, el epitelio de la encía actúa como una barrera aislante del medio 
interno. Pero esta barrera tiene un comportamiento muy dinámico, es decir, por una parte 
renueva constantemente su población celular, y por otra se adapta a las exigencias funcionales 
bien mediante la queratinización de sus células o bien regulando su capacidad de permeabilidad, 
todo ello con el objeto de incrementar la resistencia del huésped ante la agresión del 
medio externo (BYE y CAFFESE1979). En este comportamiento del epitelio, cada vez se 
le da mayor importancia a la influencia que pueda ejercer el tejido conectivo subepitelial, 
tanto sobre la función como sobre las características morfológicas que adopte el epitelio, 
ya sea en estado de salud periodontal o en una situación patológica.
1.1.3.3.- Tejido conectivo.
El tejido conectivo de la encía está compuesto por células, fibras, y sustancia 
intercelular (GENCO 1990).
El componente celular constituye cerca del 5% de tejido conectivo. Las células 
más numerosas son los fibroblastos, que constituyen el 60% de la población celular, Pero 
además se encuentran otras células como mastocitos, polimorfonucleares, linfocitos y
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células plasmáticas, todas ellas con importantísimas funciones en la respuesta defensiva 
del huésped ante la agresión.
Las fibras constituyen aproximadamente del 60 al 65 % del tejido conectivo, 
predominando las fibras de colágena a las de reticulina y elásticas.
La sustancia fundamental supone el restante 35% del tejido conectivo, y está 
compuesta de proteoglicanos y glicoproteinas. Las moléculas de proteoglicanos tienen 
por función regular la difusión y el flujo de fluidos en la matriz intercelular, actuando como 
verdaderos filtros moleculares. La función de las glicoproteinas radica en las interacciones 
entre célula a célula, y entre célula a matriz intercelular. La fibronectina, por ejemplo, sirve 
para orientar al fibroblasto en la producción de colágena, jugando un importante papel en 
la migración de este y en el mantenimiento de la integridad estructural del tejido conectivo. 
La laminina es la glicopnoteina encargada de la adhesión de las células epiteliales, especialmente 
en la unión de estas a la membrana basal (HALLMON y CARRANZA 1996).
Karring y colaboradores ya observaron mediante la colocación de injertos de 
mucosa en zona de encía, y de encía en zona de mucosa, como había una interacción del 
tejido conectivo sobre el epitelio. Demostraron clínicamente como el tejido conectivo es 
capaz de determinar la diferenciación epitelial en epitelio queratinizado o no (KARRING 
1975). Estudios posteriores demuestran en el laboratorio estos mismos hallazgos clínicos, 
llegándose a aislar mediadores químicos en la matriz del tejido conectivo que son capaces 
de actuar sobre receptores específicos celulares para que estos desencadenen cambios 
en la expresión fenotípica de las células epiteliales (SLAVKIN 1988, SLACK 1987).
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1 . 2 -  SURCO GINGIVAL Y EPITELIO DE UNIÓN . 
Surco gingival.
El crévice, sulcus o surco gingival, es un espacio formado por el solapamiento 
de la encía libre sobre la superficie del esmalte dental. En condiciones fisiológicas se 
trata de un espacio virtual. (FIGURA 13)
El surco gingival queda delimitado internamente por una pared dura que la 
forma el diente, mientras la pared externa es blanda y está formada por la encía libre. La 
encía libre está revestida en el interior del surco por un epitelio que es la prolongación de 
aquel epitelio gingival oral, pero con la peculiaridad de no ser queratinizado en esta localización. 
El fondo del surco está constituido por la parte más coronal del epitelio de unión.
Desde el punto de vista clínico se acepta que una profundidad al sondaje menor 
a 3 mm está relacionada con salud periodontal, mientras que un sondaje mayor a 3 mm 





l. En condiciones de salud periodontal el surco gingival es un espacio virtual.
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1.2.2.- Epitelio de unión .
El epitelio de unión provee los mecanismos de inserción del epitelio a las superficies 
duras del diente, esmalte, cemento o dentina. El objetivo de su función es el sellado a 
nivel del diente .garantizando así el revestimiento obtenido por la encía.
En dientes recién erupcionados este epitelio se extiende desde el fondo del 
surco gingival hasta el borde apical del esmalte. Se encuentra formando una banda alrededor 
del diente que varía en grosor de 15 a 30 células cerca de la base del surco gingival, y 
que se va estrechando progresivamente conforme avanza hacia apical, hasta llegar a 
estar constituida de una o dos células en su extremo más apical (SCHROEDER y LISTGARTEN
1977). (FIGURA 13)
Fondo del surco gingival 
Epitelio de unión
l í  ;
m ° / y o n  
Jnvohm
f.YoJ\xJf:A /
Y'-Sf V / *7 :
l /  fT s -   Parte apical del
epitelio de unión
F igura 13. Estructura del epitelio de unión, según Schroeder y Ustgarten.
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Las células adyacentes al tejido conectivo tienen características similares a 
las células básales epiteliales gingivales, incluyendo capacidad para dividirse. Las restantes 
células que conforman el epitelio de unión se orientan de forma paralela al eje del diente, 
y aunque por su morfología recuerdan a la de la capa espinosa no revelan tendencia 
alguna a la queratinización, tienen un mayor número de desmosomas y los espacios 
intercelulares son mucho más amplios.
Tales características morfológicas y estructurales ya indican que se trata de un 
epitelio inmaduro y no diferenciado, lo que es confirmado por el análisis de los componentes 
de queratina y carbohidratos de superficie (SCHROEDER y LISTGARTEN 1977, TEN 
CATE 1994).
1.2.2.1.- Mecanismos de la inserción epitelial.
Desde el punto de vista funcional, hay que concebir la inserción epitelial como 
un mecanismo biológico, donde células epiteliales especializadas se adhieren a tejidos 
duros calcificados con el fin de proteger estructuras interiores de la invasión de agentes 
extraños. Estos mecanismos de sellado, se renuevan constantemente con el paso del 
tiempo, es decir, las células producidas en la base del epitelio de unión migrarán coronalmente 
hasta descamarse en la superficie, sin embargo la inserción biológica seguirá constantemente 
mantenida (HASSELL 1993).
En términos anatómicos los mecanismos de la inserción del epitelio a la superficie 
del diente están constituidos por una lámina basal y hemidesmosomas, ambos a su vez 
producidos por la banda de células especializadas que forman el epitelio de unión (PITARU 
1994).
La lámina basal que aparece entre el epitelio de unión y la superficie del diente 
(lámina basal interna), se diferencia de la localizada entre el epitelio de unión y tejido 
conectivo (lámina basal extema) por la ausencia de colágena tipo IV (TEN CATE 1994).
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Pero además de diferenciarse en su composición molecular, parece que las células epiteliales 
insertadas en ellas tengan una expresión fenotípica distinta (SALONEN 1985 y 1989). Sin 
embargo desde el punto de su estructura, y consideradas globalmente, ambas láminas 
básales son muy similares .
Estudios ultraestructurales han rebelado que la lámina basal interna está compuesta 
además de la lúcida y la densa de otra capa sin estructura denominada sublámina lúcida 
(KOBAYASHI 1976). Con un espesor de alrededor de 95 Amstrons, y situada entre la 
lámina densa y la superficie del diente, esta sublámina lúcida pudiera representar el mecanismo 
más íntimo de la inserción epitelial. Hipotéticamente se consideraría a esta como un área 
donde compiten fuerzas electrostáticas de repulsión y de atracción, y quizás actúe como 
un acoplamiento electrostático entre las superficies del esmalte y la lámina basal, cargadas 
ambas negativamente (LUKE 1992).
Por su parte las células epiteliales del epitelio de unión, quedarían adheridas a 
la lámina basal interna mediante mecanismos similares a los utilizados entre el epitelio 
gingival y la membrana basal, es decir mediante hemidesmosomas. Sabag y colaboradores, 
encuentran una mayor densidad de estos hemidesmosomas en la zona coronal del epitelio 
de unión, siendo más escasos en localizaciones más apicales. A partir de estas observaciones, 
los autores suponen que las células del epitelio de unión que se ubican más coronalmente 
poseen una mayor capacidad de adherencia que las apicales(SABAG 1981).
1.2.2.2.- Desarrollo de la adherencia epitelial.
Antes de comenzar el movimiento eruptivo del diente, la corona está cubierta 
por una doble capa de células epiteliales que conjuntamente forman el denominado epitelio 
reducido dental. La primera capa del epitelio reducido la forman los ameloblastos, que en 
este momento ya han completado su función formativa, y se encuentran firmemente adheridos 
a la superficie del esmalte por medio de hemidesmosomas y de la lámina basal. La segunda 
capa la forman los restos del órgano del esmalte.
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Durante esta fase de preerupción, en el espacio que queda entre el epitelio 
reducido y el epitelio de revestimiento que tapiza la cavidad oral, se encuentra una banda 
de tejido conectivo que comienza a desintegrarse justo cuando se inicia el proceso de 
erupción del diente. Esta situación parece ser el estímulo clave para que las células epiteliales 
migren y proliferen en dirección al tejido conectivo degenerado, produciéndose finalmente 
una fusión entre las células correspondientes al epitelio reducido y las células del epitelio 
de revestimiento de la cavidad oral (TEN CATE 1994).
Posteriormente, las células epiteliales de la zona central de este conjunto fusionado 
morirán dejando un canal epitelial a través del cual el diente es capaz de erupcionar sin 
causar hemorragia alguna.
Una vez se ha iniciado la emergencia de la punta de la cúspide en la cavidad 
oral, las células epiteliales orales migran por encima de la capa de epitelio reducido en 
dirección apical. En este momento la inserción de la encía al diente está mediada por los 
ameloblastos reducidos, sus hemidesmosomas y la lámina basal adherida a la superficie 
del esmalte. Gradualmente, por un proceso de transformación, el epitelio reducido del 
esmalte se va sustituyendo por el epitelio de unión. Este proceso gradual de transformación, 
a veces necesita de un período de tiempo de tres o cuatro años después de erupcionado 




Figura 14. Desarrollo de la adherencia 
epitelial durante la erupción del diente 
(GENCO 1990).
1.3.- TEJIDO CONECTIVO SUPRAALVEOLAR .
Por bajo del límite apical del epitelio de unión se encuentra el tejido conectivo 
supraalveolar. Su extensión apical viene marcada por la cresta ósea. Este tejido conectivo 
o lámina propia se encarga de dar sostén al epitelio, pero además otras funciones se 
adivinan al observar la organización arquitectónica de sus componentes celulares, fibras, 
substancia fundamental, nervios, y vasos sanguíneos.
Su principal componente celular es el fibroblasto, encargado de sintetizar los 
elementos básicos del tejido. Pero además se encuentran otras células que están implicadas 
en importantes mecanismos de defensa del organismo ante la agresión externa, como 
mastocitos, macrófagos, leucocitos ...etc.
La substancia intercelular o matriz del tejido conectivo, constituye el medio en 
el cual están incluidas las células y los demás componentes, siendo esencial para el 















electrolitos, nutrientes y metabolitos, que son necesarios para los procesos fisiológicos 
celulares. Los componentes principales de la matriz del tejido conectivo son macromoléculas 
polisacáridas proteínicas, glicoproteinas y proteoglicanos (NARAYANAN 1983).
Pero aproximadamente entre el 60 y el 65% del compartimento del tejido conectivo 
en la encía sana está ocupado por colágena, que en forma de fibrillas se organiza en 
haces que resultan más o menos perceptibles (ARNIM y HARGERMAN 1953). Mediante 
técnicas bioquímicas y histomorfométricas se han llegado a analizar en detalle toda esta 
arquitectura organizada de fibras (SCHROEDER 1973).
Estos haces de fibras colágenas han sido globalmente considerados como 
una continuidad del ligamento periodontal, de manera que algunos autores utilizan el 
término de ligamento gingival para referirse a todos ellos (HASSEL 1993). Los grupos de 
fibras que integran este denominado ligamento varían en cuanto a su orientación espacial 
y tamaño.
Se consideran 5 grupos de fibras denominadas principales, y 6 grupos de fibras 
denominadas menores (PAGE 1974). Estos grupos de fibras se clasifican como sigue:
- Grupo principal: dentogingivales, alveologingivales, dentoperiósticas, 
circulares y transeptales.
- Grupo de fibras menores o secundarias: periósticogingivales, interpapilares, 
transgingivales, intercirculares, intergingivales y semicirculares.
Además de estos grupos de haces de colágena perfectamente definidos, se 
observan fibrillas individuales de colágena y ramas más pequeñas de fibras mayores que 
conectan y entrecruzan a las fibras mayores vecinas. Con este diseño arquitectónico 




de¡ denominado ligamento gingival (HASSEL).
La función principal de este ligamento gingival, consiste en proveer de tono y 
resistencia al margen gingival libre, y a la vez dar soporte y contorno a la encía insertada. 
La inserción de estos haces de fibras, transmiten a la encía firmeza en la forma y la 
aseguran contra fuerzas de cizallamiento. Además de esta función se les atribuye un 
importante contribución a la estabilidad de la posición de los dientes, permitiendo que 
estos se mantengan bien alineados dentro del contorno del arco dentario.
La inserción de estos haces de fibras sobre la superficie de la raíz dentaria, 
constituye la adherencia del tejido conectivo de ubicación más coronal, participando por 
tanto, en lo que Sicher definió como unión dentogingival (SICHER 1959).
Al mismo tiempo que desarrolla esta función de soporte físico, los componentes 
celular y de substancia fundamental que integran el tejido conectivo, intervienen de forma 
decisiva en los procesos fisiopatológicos que continuamente ocurren en la zona y cuya 
finalidad es la defensa ante la agresión de agentes externos y el mantenimiento de la 
estructura del complejo de unión de la encía al diente.
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Por último, también se ha demostrado que este tejido conectivo supracrestal 
tiene un importante papel en regular la diferenciación y características de las células que 
forman el epitelio de unión (TEN CATE 1989). Ten Cate y colaboradores sugieren que al 
tratarse de un tejido conectivo profundo y en contacto con el ligamento periodontal, ejerce 
una influencia sobre las células epiteliales vecinas para que el epitelio de unión permanezca 
en estado inmaduro. Mientras que el tejido conectivo más superficial, en contacto con el 
epitelio oral y sulcular, induce al epitelio para que la maduración de sus células se complete 
constituyendo así un epitelio escamoso y estratificado. (FIGURA 16)
T .  C O N E C T A O S !
Figura 16. E l tejido conectivo determinaría las 
características histológicas del epitelio (TEN CATE 1989).
1.4.- CRESTA ÓSEA ALVEOLAR.
El proceso o apófisis alveolar es la porción de la mandíbula y del hueso maxilar 
encargada de contener los alvéolos dentales ocupados a su vez por los dientes. La cresta 
ósea alveolar es la zona del proceso alveolar más íntimamente relacionada con la corona 
del diente.
Este proceso alveolar se compone de tres tablas corticales óseas. La tabla 
cortical interna constituye la pared del alvéolo dentario; conocida también como hueso
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alveolar propio, lámina cribiforme o lámina dura, es la que permite la inserción del ligamento 
periodontal del diente. Las dos tablas corticales externas, una vestibular y otra lingual 
completan los límites del proceso alveolar. Entre ambas tablas corticales de hueso compacto, 
interna y externa, se encuentra hueso de tipo trabeculado esponjoso, de manera que 
conjuntamente constituyen el hueso de soporte del diente (CARRANZA 1986). (FIGURA 
17)
1 Tabla cortical interna
3.- Tabla.£QjlicaLfixtfima
Figura 17. E l proceso alveolar está compuesto de una tabla cortical interna (hueso alveolar propio) y dos 
corticales externas.
La función de la apófisis alveolar es dar soporte al diente. Esta función está tan 
ligada a la presencia de los dientes, que la apófisis alveolar se desarrolla conforme el 
diente erupciona y se reabsorbe cuando el diente se pierde. Por lo tanto su morfología 
está directamente relacionada con la función, la forma, la posición del diente en la arcada 
y el estado de erupción dentaria (HIRSCHFELD 1923, RITCHEY 1953, SCHLUGER 1990).
Aunque la estructura histológica general de la apófisis alveolar es similar a la 
de cualquier otro tipo de hueso del organismo, llama la atención su gran capacidad plástica 
para adaptarse a las distintas exigencias funcionales. Así, cuando el diente está sometido 
a fuerzas de magnitud dentro de los límites fisiológicos, el proceso alveolar es capaz de
35
Revisión Bibliográfica
remodelarse con el fin de adoptar una nueva estructura que resuelva mejor las fuerzas 
aplicadas. Sin embargo, esta capacidad de adaptación funcional es limitada, de forma 
que cuando es superada el hueso alveolar comienza a reabsorberse ( RAISZ LG 1979, 
SCHLUGER 1990).
El borde más oclusal del hueso alveolar forma la denominada cresta ósea 
alveolar. La cresta ósea es el punto donde se fusionan ambas tablas corticales, la interna 
encargada de la inserción de las fibras de Sharpey (SELVIG 1965), y las tablas corticales 
externas.
La cresta alveolar usualmente sigue en paralelo el contorno que forma la unión 
amelocementaria en el cuello del diente (RITCHEY y ORBAN 1953). Esta morfología 
festoneada de la cresta es más pronunciada en la cara vestibular de los dientes que en 
los lados lingual o interproximal, resultando a nivel de los dientes anteriores un festoneado 
mucho más acentuado. Esta pronunciada característica se debe a que el hueso interproximal 
de la cresta tiene una morfología piramidal a nivel de los dientes anteriores siendo más 
plana en los molares (HIRSCHFELD 1923, SICHER 1949). Según Ritchey y Orban, el 
contorno de la cresta ósea en estado de salud, tanto a nivel vestibular como interproximal, 
va a estar directamente relacionado con tres factores: la forma y tamaño de la corona 
dentaria, el estado de erupción del diente, y la posición que el diente ocupe en el maxilar. 
Por el contrario, señalan estos autores que en presencia de patología habrá una destrucción 
ósea que modificará su morfología original (RITCHEY y ORBAN 1953). (FIGURA 18)
La distancia a la que se encuentra la cresta ósea de la unión amelocementaria 
en estado de salud varía según los resultados de los trabajos consultados (HERULF 
1950, GARGIULO 1961, BOYLE 1973, VACEK 1994). En este sentido se necesitan más 
estudios con el fin de aclarar cual debe ser la situación normal de la cresta. Aunque la 
inserción del tejido conectivo es considerada hoy en día como la clave en asuntos como 
la salud periodontal, la enfermedad y el tratamiento periodontal; el estudio de los cambios 
radiográficos en el hueso alveolar siguen siendo hoy una evidencia indirecta fundamental
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para valorar la salud periodontal, la progresión de la enfermedad o incluso para apreciar 
los resultados del tratamiento periodontal (BRÁGGER y LANG 1996).
izquierda representa el estado de salud, donde la cresta ósea tiene una morfología 
festoneada. La imagen derecha traduce urui situación patológica y la consiguiente modificación de la morfología 
original del festoneado de la cresta ósea.
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2.- SIGNIFICADO BIOLÓGICO DE LA UNIÓN
DENTOGINGIVAL (RELACIÓN DENTOGINGIVAL Y 
DENTOALVEOLAR). INVASIÓN DEL ESPACIO 
BIOLÓGICO.
Desde un punto de vista fisiopatológico, cabe considerar la unión dentogingival 
como una unidad funcional. Sicher en 1959 fue el primero en establecer y definir el concepto 
de unión dentogingival como unidad funcional; la unión dentogingival estaría compuesta 
por la inserción del tejido conectivo fibroso supralveolar de la encía y la inserción del 
epitelio al diente. Según este autor, la firmeza de la unión entre la encía y el diente es 
realzada por el aparato de fibras gingivales que partiendo en abanico desde el tejido 
conectivo gingival se reúnen y se insertan en el espesor del cemento radicular. Por el 
contrario, sugiere que la función fundamental de la inserción del epitelio sería la de prestar 
protección biológica a la unión de las fibras colágenas del tejido conectivo al diente (SICHER 
1959).
Gargiulo y colaboradores en 1961, admiten este concepto de unidad funcional 
pero la delimitan a aquellas estructuras histológicas comprendidas entre el margen gingival 
y la cresta ósea del proceso alveolar. Estos autores denominan “unión dentogingival fisiológica” 
al complejo que forman el margen gingival, el surco gingival, el epitelio de unión y la 
inserción del tejido conectivo a la superficie radicular. En su estudio intentan hallar un 
patrón promedio de la dimensión de estas estructuras, y pensaron que incluso cabría 
encontrar una relación de proporcionalidad entre las dimensiones de sus componentes. 
Después de medir 325 muestras histológicas procedentes de necropsias de individuos 
humanos adultos, obtienen los siguientes resultados promedios (FIGURA 19):
1 - Profundidad del surco gingival 0.69 mm.
2 - Epitelio de unión 0.97 mm.
3 - Inserción de tejido conectivo supraalveolar 1.07 mm.
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Figura 19. Dimensiones de la «Unión dentoginsivalfisiológica» según Gargiulo.
En este trabajo los autores llegaron a la conclusión de que la unión dentogingival 
debe ser considerada como una unidad funcional, compuesta por dos partes fundamentales: 
la inserción del conectivo y la inserción del epitelio. Encontraron que las dimensiones de 
sus componentes pueden estar influenciadas por factores como la edad, pero admiten 
que estas dimensiones son de una gran variabilidad de un individuo a otro. La dimensión 
que ocupa la inserción del tejido conectivo aparece en los resultados del estudio como el 
parámetro más constante, mientras el más variable resultó ser la inserción del epitelio de 
unión (GARGIULO 1961).
Posteriormente Cohén, en un trabajo publicado en 1962, donde discute los 
cuidados periodontales en la preparación de piezas pilares para odontología restauradora, 
introduce el término de “anchura biológica'* (COHEN 1962). La importancia de esta reflexión 
estriba en considerar este espacio como una zona esencial para la salud del periodonto 
en dientes restaurados, se afirma que los márgenes de las restauraciones no deben invadir 
esta zona del periodonto si se quiere garantizar la salud. Cohén define a la anchura 
biológica como el espacio cuyas dimensiones resultan de sumar la distancia ocupada por 
la inserción conectiva a la ocupada por la inserción epitelial. Tomando como referencia 
los resultados del estudio de Gargiulo, esta anchura biológica que ocupa desde la cresta
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Figura 20. Definición de «Anchura Biológica» de Cohén.
A principio de la década de los años 70, se publica un estudio de Boyle y 
colaboradores, cuyo objetivo es investigar la localización de la cresta ósea en individuos 
periodontalmente sanos. Estos autores se proponen hallar un patrón de ubicación de la 
cresta ósea, que sirva de modelo de referencia para valorar que nivel debe ser considerado 
normal en diferentes grupos de edad de individuos. Los 123 individuos que participaron 
en el estudio fueron sometidos a una exploración radiográfica con una técnica de cono 
largo y con ayuda de un dispositivo especial para asegurar la paralelización de la película 
radiográfica. La distorsión dimensional de la técnica radiográfica la controlan colocando 
una bola de acero de dimensiones conocidas en contacto con la placa radiográfica. En 
las imágenes radiográficas obtenidas se realizaron las mediciones a nivel de las zonas 
interproximales, midiendo desde el límite de la cresta ósea a la unión amelocementaria. 
Consiguen un total de 916 puntos medidos, pertenecientes a piezas molares y premolares. 
En los resultados del estudio obtienen una amplia gama en las distancias entre la unión 
amelocementaria y la cresta ósea, que van desde un mínimo de 0.2 mm a un máximo de 
2.5 mm, con un valor promedio de 1.24 mm . Según los autores estos resultados permiten 
llegar a varias conclusiones: en primer lugar, que existe una gran variabilidad en la dimensión
40
Revisión Bibliográfica
de esta distancia; en segundo lugar, que la edad tiene una relación estadísticamente 
significativa con estas dimensiones; y por último, que otros factores no controlados en el 
estudio pueden influir en estos resultados (BOYLE 1973).
En años posteriores, Ingber y otros autores popularizan el término de anchura 
biológica, y estiman que esta dimensión es crítica en la restauración de dientes fracturados 
o destruidos por caries hasta un nivel cercano a la cresta alveolar (INGBER 1977, BLOCK 
1987). Se considera a este espacio como un parámetro inviolable en cualquier tipo de 
tratamiento odontológico, de manera que cuando este espacio es invadido por un margen 
de una restauración se desencadena un proceso inflamatorio que puede terminar con 
una destrucción de los tejidos periodontales de inserción y migración hacia apical de todo 
el complejo de la unión dentogingival (OCHSENBEIN y ROSS1969, ROSENBERG1980).
Pese a la innegable importancia del tema, la revisión de la literatura relacionada 
con las dimensiones de la unión dentogingival es más bien escasa. Han transcurrido 33 
años desde el trabajo original de Gargiulo y colaboradores., para aparecer un segundo 
trabajo con la misma finalidad y de parecidas características (VACEK 1994). En 1994, 
Vacek publica un estudio realizado sobre 10 maxilares de cadáveres humanos adultos. 
En 171 superficies dentarías miden mediante una técnica de histomorfometría, las dimensiones 
respectivas a inserción epitelial, inserción de tejido conectivo supraalveolar, profundidad 
del surco gingival y la pérdida de inserción. Aunque lo más llamativo del estudio es otra 
vez la gran variabilidad en las dimensiones de estos componentes, los resultados de las 
medias, en general, se aproximan a las obtenidas por Gargiulo. En este trabajo también 
se coincide en señalar a la inserción conectiva supraalveolar con ser el parámetro de 
dimensiones más constantes (VACECK 1994).
La conclusión que se obtiene después de revisados todos estos estudios es 
que las dimensiones de la unión dentogingival en el ser humano varían ampliamente en 
las muestras tratadas. Esta variabilidad se admite que está relacionada con cinco factores; 
en primer lugar se señala a las características histológicas propias de la idiosincrasia de
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cada individuo, en segundo lugar la edad del individuo, en tercer lugar la propia morfología 
del diente, la posición que ocupa el diente dentro de la arcada dentaria, y por último 
también se considera que la dimensión de la unión dentogingival puede incluso variar de 
una superficie a otra del mismo diente (MORRIS 1953, GARGIULO 1961, BOYLE 1973, 
VACEK 1994).
Sin embargo, a pesar de ser admitida esta variabilidad dimensional en la unión 
dentogingival, se ha venido utilizando durante años la dimensión promedio que Gargiulo 
obtuvo en su estudio, como guía para restablecer las dimensiones de la anchura biológica 
en intervenciones de alargamiento de coronas clínicas (INGBER 1977, ROSENBERG 
1980), o en la ubicación de los márgenes de restauraciones dentales (NEVINS 1984, 
M G  ENBERG 1989).
Maynard en 1979, considera que es esencial para cualquier tratamiento odontológico 
el conocimiento de la unión dentogingival. El autor afirma que dentro del concepto de la 
anchura biológica lo que realmente aparece como constante en todos los individuos, más 
que sus dimensiones y las de sus componentes, es su presencia. Concluye que este 
espacio biológico se halla presente en toda dentición que disfrute del estado de salud, 
independientemente de la dimensión que ocupe (MAYNARD 1979).
INVASIÓN DEL ESPACIO BIOLÓGICO.
Es un tratamiento odontológico habitual la restauración completa o parcial de 
la corona dentaria, pero en ocasiones es necesario que los márgenes de estas restauraciones 
queden alojados dentro del espacio del surco gingival.
En aquellas zonas de la arcada dental con mayor compromiso estético el clínico 
se ve muchas veces obligado a ubicar los márgenes de sus restauraciones a nivel subgingival, 
con ello se pretende que el borde de la restauración quede escondido por el margen de la 
encía y así lograr un mejor resultado estético. Sin embargo, se considera que esta nueva
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situación supone un mayor riesgo para la salud de los tejidos gingivales (FLORES DE 
JACOBY 1989, KOIS 1996).
Se enumeran en la bibliografía otras situaciones que fuerzan a la ubicación de 
márgenes de la restauración subgingivalmente: la necesidad de acceder a estructura 
dental sana en casos de dientes muy destruidos por caries, reabsorción o traumatismos; 
la necesidad de aumentar la longitud de un diente pilar para mejorar la retención de la 
prótesis;...etc. (KALDAHL 1984).
Según Nevins, la consideración más importante para mantener la salud periodontal 
de la zona cuando se realizan este tipo de restauraciones, está en la localización del 
margen de la restauración con respecto a la base del sulcus gingival (NEVINS 1984). 
(FIGURA 21)
Así pues, cuando los márgenes de una restauración quedan ubicados más 
allá del fondo del surco gingival se invade los límites del espacio biológico. Esta invasión 
del espacio biológico hace que se altere su función de sellado del medio interno, quedando 
los tejidos periodontales más fácilmente expuestos a la agresión externa. De esta manera, 
se desencadenan los mecanismos propios de la inflamación, cuyas consecuencias finalmente 
pueden ser la aparición de cambios anatómicos en la zona.
¡H P PPP
Figura 21. Invasión del Espacio Biológico por el margen de una restauración.
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Esta respuesta fisiopatológica por parte de los tejidos del organismo ante la 
invasión yatrógena del periodonto por un elemento extraño, parece estar influenciada por 
4 factores (DE WAAL 1993):
1o- Características de las fibras de la inserción conectiva supracrestal.
2°- Densidad del trabeculado del hueso interproximal.
3o- Irrigación sanguínea de los vasos supracrestales.
4o- Interacciones inmunológicas individuales bacteria y huésped.
En este sentido, Newcomb, encontró clínicamente un mayor grado de inflamación 
gingival cuando los márgenes subgingivales de las coronas de restauración se quedaban 
cerca de la base del surco gingival (NEWCOMB 1974). Sin embargo, otros estudios señalan 
claramente que la localización de márgenes a nivel subgingival no tiene porque afectar la 
salud de la zona (RICHTER1973). Wáerhaug, concluye a partir de observaciones histológicas 
eri perros y humanos, que no aparecían bolsas periodontales en respuesta a coronas 
artificiales cuando el margen no llegaba a más de 0,4 mm del fondo del surco gingival 
(WAERHAUG 1953).Than y colaboradores, observaron que cuando las restauraciones 
violaban la anchura biológica, se producía una mayor pérdida promedio de inserción en 
esas superficies que en superficies vecinas sin restauración (THAN 1982).
Una vez producida la invasión de esta zona de sellado biológico, el proceso 
inflamatorio desencadenado puede dar lugar a cuatro tipos de alteraciones patológicas 
(DE WAAL 1993):
1a - Afectación con destrucción parcial de la anchura de la tabla ósea, 
resultando en un defecto óseo cuya base queda por debajo del nivel del resto de la cresta. 
Se correspondería clínicamente con la aparición de una bolsa periodontal infraósea. Pero 
además esta nueva situación anatómica significaría una cronrficadón de la patología periodontal 
y una destrucción progresiva de la inserción.
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2a - Destrucción localizada pero que afecta a todo el espesor de la tabla 
ósea. Podría manifestarse de dos formas; como una bolsa periodontal supraósea, es 
decir solo de tejidos blandos; o como una recesión gingival y exposición de la superficie 
radicular. Este tipo de situación se da preferentemente en aquellos periodontos con grosor 
fino en su tabla ósea (TARNOW1986).
3a - Hiperplasia gingival localizada con destrucción ósea de cuantía menor. 
Esta situación se presenta con mayor frecuencia en dos tipos de casos, en biotipos periodontales 
gruesos, y sobretodo en dientes que presentan erupción pasiva alterada.
4a - Distintas situaciones patológicas que resultarían de la combinación 
de dos o más de las alteraciones anteriores.
Sin embargo, algunas de estas alteraciones provocadas por la invasión de la 
anchura biológica en realidad traducen un intento por parte del periodonto para solventar 
esta situación de intromisión por parte de estos materiales extraños para el organismo. 
Analizaremos a continuación varios estudios que avalan esta afirmación.
Camevale y colaboradores en 1983 realizaron un estudio en perros, donde 
sobreextendían los márgenes de coronas artificiales sobre los dientes. Comprobaron que 
al cabo de un tiempo se producía una pérdida en la altura de la cresta ósea de 1 mm, pero 
también observaron que cuando quedaban respetadas por la invasión de las coronas las 
fibras colágenas supracrestales insertadas a la raíz, no se producía migración apical del 
epitelio de unión (CARNEVALE 1983).
En otro trabajo clínico realizado en individuos humanos (DRAGOO y WILLIAMS 
1982), los autores descubrieron como después de colocar restauraciones con márgenes 
subgingivales que provocaron inicialmente inflamación, cuatro semanas más tarde se 
restablecía por completo la salud en la zona. Sin embargo, en estos casos era frecuente 




Otras investigaciones clínicas realizadas en individuos humanos (TARNOW 
1986) y en perros de laboratorio (TAL 1989), demuestran que tras colocar restauraciones 
que invadían la anchura biológica, ésta es capaz de restablecerse después de un período 
de tiempo de curación. Aunque éste nuevo espacio biológico se recomponía, su nueva 
dimensión resultaba menor a la original, y con una localización más apical. Sin embargo, 
esta nueva situación morfológica adoptada por la unión dentogingival, se vio que era 
perfectamente compatible con el mantenimiento de la salud periodontal.
En definitiva, sabemos que es imprescindible para mantener la salud del periodonto 
una dimensión mínima de este espacio biológico, que este espacio ha de ser respetado 
en cualquier tipo de restauración cuyos márgenes se acerquen al surco gingival, y por 
último debe ser considerardo siempre en el caso de tratamiento quirúrgico periodontal. Si 
este espacio biológico es dañado o destruido, el organismo es capaz de restablecerlo en 
un intento por mantener su propia integridad, aunque el costo sea un desplazamiento del 
nuevo complejo de unión dentogingival a un nivel más apical.
En la bibliografía consultada sobre el comportamiento y dimensiones de la 
unión dentogingival, se coincide en señalar como conclusión más clara la gran variabilidad 
que presenta en su morfología y dimensiones. Por otra parte también se reconoce la 
necesidad de estudios que aclaren mejor cual puede ser el significado clínico o las razones 




3 - VARIABILIDAD MORFOLÓGICA EN LA UNIÓN 
DENTOGINGIVAL.
Como se ha venido señalando, clínicamente existe una gran variación con 
respecto a las características morfológicas del periodonto en el ser humano. Es difícil el 
precisar cuales son los factores que puedan intervenir para poder explicar esta gama de 
morfología de la unión dentogingival. Según la bibliografía (MARTINEZ CANUT1996), se 
sugiere entre otros:
- La edad del individuo .
- Tipo o clase de diente ( incisivos .premolares .molares).
- Ubicación del diente en la arcada .
- La zona del diente que consideremos .
Pero además, se propone también al biotipo periodontal por una parte y a una 
alteración del proceso eruptivo del diente (erupción pasiva alterada) por otra, como factores 
importantes que puedan estar condicionando las características morfológicas y dimensionales 
de la unión dentogingival.
Se analizarán seguidamente estos factores, en primer lugar estudiaremos el 
biotipo periodontal, para abordar después la erupción pasiva alterada (EPA).
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3 . 1 BIOTIPO PERIODONTAL .
Es lógico aceptar que las características morfológicas de los tejidos que componen 
el periodonto estén, al menos en parte, relacionadas con la forma y la función del diente 
al que pertenecen (SCHLUGER 1977, WHEELER 1961, GLICKMAN 1972 ).
Hirschfeld en 1923, y más tarde Morris en 1953, son los primeros en estudiar 
este asunto de una forma empírica. Sugieren que la posición del margen gingival está 
claramente condicionada por la convexidad de la corona dentaria. Consideran también 
que la cresta ósea se encuentra en situación más apical en aquellos dientes con una 
marcada convexidad cervical que en los que posen una superficie de contorno más plano 
(HIRSCHFELD 1923, MORRIS 1953).
Richey y colaboradores en 1953, y Ochsenbein y Ross en 1969, son los primeros 
autores que describen la topografía de la cresta ósea en el periodonto sano. A través de 
estudios histológicos y radiográficos, y de la propia observación clínica durante los procedimientos 
quirúrgicos en el tratamiento periodontal, concluyen, que la línea que dibuja el perfil de la 
cresta ósea guarda una relación paralela al contomo de la respectiva unión amelocementaria 
de cada uno de los dientes. De la reflexión de todos estos datos morfológicos sobre los 
tejidos del periodonto, les lleva a dividir el periodonto en dos tipos morfológicos puros que 
consideran extremos; un primer tipo al que denominan periodonto fino o festoneado, y un 
segundo tipo que seria grueso y de aspecto aplanado. Entre estos dos tipos periodontales 
extremos puros, encontraríamos una amplia gama de situaciones morfológicas mixtas, 
resultado de la tendencia predominante hacia uno u otro (RICHEY 1953, OCHENBEIN y 
ROSS 1969).
Se sugiere pues, que de igual manera como se considera que hay distintos 
tipos somáticos en la especie humana, en referencia a características morfológicas constitucionales 
puras, ocurriría algo parecido a nivel de los tejidos periodontales de la cavidad oral.
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Kretschmer, un médico siquiatra, propone en su libro “Constitución corporal y 
Carácter” de 1921, una clasificación de los tipos constitucionales somáticos (BACELLS
1978), dividiéndolos en cuatro tipos o también denominados por el autor hábitos corporales:
1o- Tipo leptosómico o asténico. Sus características corporales quedarían perfectamente 
plasmadas en la descripción de la figura de Don Quijote. Este tipo somático posee una 
tendencia morfológica general hacia las formas alargadas, con delgadez, poca musculatura 
y panículo adiposo, siendo su relación corporal peso/talla más baja a lo considerado 
como normal. El contorno frontal de la cabeza es ovoide y más o menos alargado, mientras 
su perfil es angular, con prominencia de la nariz y retrusión de la mandíbula, al estar esta 
poco desarrollada.
1 (__________
Figura 22. Tipo constitucional somático leptosómico.
2o- Tipo atlético. Se caracteriza este tipo somático por estar dotado de un esqueleto 
óseo fuerte y ancho, con un amplio desarrollo muscular que hace que se distingan los 
contornos de los distintos grupos musculares. Hay una tendencia morfológica hacia las 
formas cuadradas y ángulos rectos, lo cual es muy llamativo en el contorno frontal de la 





3o- Tipo pícnico. Coincidiría con la descripción de la figura de Sancho Panza. Es 
característico de este tipo somático la tendencia a las formas redondeadas y cortas, con 
una estatura mediana y un peso corporal superior al que correspondería a su talla. Sus 
miembros son cortos y relativamente delgados en contraste a su tórax y abdomen que 
tienden a ser abultados.
Figura 24. Tipo constitucional pícnico.
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4o- Tipo displásicos. En este grupo se englobarían los tipos constitucionales considerados 
como anormales en sentido biológico.
Kretschmer, además observó que a cada uno de estos tipos constitucionales 
somáticos puros, se le podían asociar ciertas características fisiológicas y síquicas, e 
incluso distintos tipos de predisposición a sufrir algunas patologías concretas.
La variabilidad somática humana es muy grande, y al lado de hábitos o tendencias 
a tipos constitucionales típicamente puros, existen lógicamente muchas formas mixtas 
que hay que consignar, por ejemplo “predominantemente leptosómico con componentes 
pícnicos”, ...etc. Es fácil comprender que sea de este modo si tenemos en cuenta que se 
trata en esencia de un carácter hereditario, demostrado perfectamente en estudios sobre 
gemelos univitelinos, y que en la mezcla heterogénea de nuestros ascendientes se han 
cruzado parejas de distintos tipos somáticos corporales (BACELLS 1978).
Ochsenbein y Ross en su artículo publicado en 1969, piensan que de la misma 
forma que el tipo constitucional somático es heredado, el tipo periodontal pueda estar 
genéticamente condicionado. De manera que los autores entienden, que cualquier modificación 
artificial producida por tratamientos quirúrgicos periodontales provocará una respuesta 
en los tejidos periodontales, que estará mediada por su memoria genética, en un intento 
por volver a la situación de origen. Este sería el mecanismo que ellos señalan para explicar 
la recidiva que tan frecuentemente ocurría después de tratar casos de bolsas periodontales 
en cráteres óseos interdentales.
Así pues, se proponen dos tipos básicos de arquitectura periodontal, “festoneada 
o fina” y “plana o gruesa” (OSCHENBEIN y ROSS 1973, WEISGOLD 1977, SEIBERG y 
LINDHE1989). Seiberg y Lindhe introducen el término “biotipo periodontal” para identificar 
estas variaciones morfológicas extremas y de características opuestas.
El primer biotipo periodontal, se caracteriza en general por unos tejidos periodontales 
finos. El margen de una encía fina dibuja un festoneado elongado alrededor del diente,
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resultando globalmente en un contorno ondulante. También el hueso alveolar y la cresta 
ósea tienden a reunir estas mismas peculiaridades. Este biotipo periodontal se describe 
asociado a un tipo de diente con una morfología alargada de la corona, una sutil convexidad 
cervical, y un área de contacto interdental mínima y localizada cerca del borde incisal 
(OLSSON y LINDHE 1993). La raíz del diente suele tener un contorno convexo y ser 
prominente (OCHSENBEIN y ROSS 1969), de manera que el hueso que la cubre es tan 
fino que en ocasiones desaparece dejando fenestraciones o dehiscencia. En general 
este biotipo periodontal fino se muestra con una gran tendencia a sufrir recesión gingival 
(SCHLUGER 1990).
Biotipo periodontal fino.
Por el contrario en el biotipo periodontal grueso o plano, tanto la encía como la 
cresta ósea se caracterizan por presentar una morfología aplanada, con mínimo festón, 
y unas dimensiones gruesas de sus tejidos. Estas características se corresponderían con 
dientes de morfología cuadrada en su corona, con una llamativa convexidad cervical, y 
con superficies de contacto interdental amplias y localizadas más apicalmente (OLSSON 
y LINDHE 1991). Sus raíces suelen tener un contorno aplanado y cubiertas con un grueso 
tejido óseo. En general este biotipo se comportaría con poca tendencia a la recesión.
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Figura 26. Biotipo periodontal grueso.
3.1.1.- Relación entre biotipo y patología periodontal.
Se ha sugerido que lesiones periodontales inducidas por la placa bacteriana 
se manifiestan clínicamente de manera distinta, estando ello en relación al biotipo periodontal 
en el que se presentan. Mientras el biotipo periodontal fino puede responder fácilmente a 
la inflamación gingival con la recesión del margen de la encía (LANG y LOE 1972, BOWERS 
1963, LOE 1992), en un biotipo grueso sería más previsible la aparición de bolsas periodontales 
profundas (WEISGOLD 1977, SEIBERG y LINDHE 1989).
Estudios en animales han demostrado que las lesiones inflamatorias que afectan 
al tejido gingival fino provocan más recesión gingival que si la lesión acontece en encía 
de tipo grueso (BAKER y SEYMOUR 1976, ERICSSON y LINDHE 1984, WENNSTROM
1987).
También es aceptada ampliamente la impresión clínica de que una encía fina y 
con amplio festón tiende a retraerse con más facilidad ante una situación donde el margen 
de una restauración dental queda cercano a la encía, ante el trauma mecánico por cepillado, 
o después de producida una herida quirúrgica (CLAFFEY y SHANLEY 1986).
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Las características morfológicas del hueso alveolar condicionan el tipo de patrón 
de reabsorción ósea que se produce en el transcurso de una periodontitis (SCHLUGER 
1990). En un hueso alveolar grueso suelen aparecer lesiones óseas destructivas con 
más componente vertical que horizontal, es decir, al existir una tabla ósea tan gruesa, el 
proceso de destrucción solo la afecta de forma parcial en su espesor. Esto explica la 
aparición de un patrón de pérdida ósea en forma de embudo, que finalmente resulta en la 
aparición de dos tipos de defectos óseos verticales: circunferenciales alrededor del diente, 
y cráteres a nivel interproximal. Por el contrario, en una arquitectura ósea fina, la presencia 
de un proceso inflamatorio patológico afectará la totalidad del grosor de la cresta ósea y 
fácilmente acabará en una reabsorción completa del margen óseo (FIGURA 28). Este 
segundo patrón de destrucción ósea se caracteriza por dos peculiaridades, por una parte 
se agudiza la forma del festoneado de la cresta, y por otra se produce una pérdida de tipo 
horizontal a nivel interproximal. De manera que globalmente hay una mayor tendencia a 
la migración apical de los tejidos periodontales, ocasionándose una recesión gingival 
vestibular y un vaciado de tejidos de la papila a nivel del espacio de tronera. Esta nueva 
situación compromete en gran medida la estética, especialmente cuando se produce en 
zonas de dientes anteriores, con la aparición de recesión gingival y espacios negros interdentales.
Figura 27. Diferente comportamiento del periodonto ante la patología. E l biotipo fino es más propenso a la 




3.1.2.- Biotipo periodontal y tratamiento periodontal.
Por las mismas razones que se acaban de comentar, el tratamiento periodontal 
tendrá matices distintos, dependiendo de las características morfológicas de los tejidos 
en uno y otro biotipo periodontal.
En caso de biotipo fino, el tratamiento periodontal suele ser más sencillo y 
previsible. En líneas generales, los tejidos periodontales finos responden al raspado y 
alisado radicular con contracción de la encía y recesión gingival, resultando finalmente en 
una menor necesidad de realizar tratamiento quirúrgico (SCHLUGER1990). Sin embargo, 
en biotipos gruesos son más numerosas las indicaciones para realizar tratamiento quirúrgico 
periodontal; por una parte debido a que las bolsas periodontales en estos tejidos responden 
peor a las maniobras de raspado y alisado radicular; y por otra parte debido a una mayor 
necesidad de realizar cirugía ósea, bien para remodelar el contorno del hueso alveolar, o 
bien para intentar la regeneración de los tejidos periodontales mediante técnicas de regeneración 
tisular guiada.
El biotipo periodontal también parece influir en el comportamiento de los tejidos 
periodontales durante el período de cicatrización que conlleva la realización de cirugía 
periodontal. Cuando el periodonto es grueso se demuestra, por estudios longitudinales y 
después de practicadas distintas técnicas quirúrgicas, que hay una tendencia con el paso 
del tiempo a la migración del margen gingival postquirúrgico hacia una posición oclusal 
(BRÁGER 1992, BECKER y BECKER 1988, LINDHE y NYMAN 1980, KALDAHL 1988). 
Por el contrario, es frecuente la aparición de recesión postquirúrgica durante el período 
de maduración de la cicatriz, después de realizar un tratamiento quirúrgico periodontal 
sobre un biotipo periodontal fino (BRÁGER 1992, MORRIS 1953, WISE 1985, STEINER
1981).
Dowling en 1994, después de una exhaustiva revisión de la bibliografía existente 
sobre cicatrización posterior a cirugía periodontal y estabilización del margen gingival 
postquirúrgico, concluye que es de particular importancia el estudio previo de las características
55
morfológicas del periodonto, especialmente en aquellas piezas que vayan a recibir una 
restauración dentaria posterior a la cirugía periodontal. El autor sugiere al clínico, que en 
situación de periodonto grueso y en zonas donde no haya compromiso estético el tratamiento 
restaurativo se debe comenzar pasadas 8 semanas después de la cirugía. Se supone 
que este período de tiempo es el necesario para aseguramos de la estabilidad del margen 
gingival en este tipo de periodonto. Sin embargo, cuando la cuestión estética es importante, 
el procedimiento restaurativo puede requerir un retraso de hasta 20 semanas después de 
terminada la cirugía, especialmente cuando se trata de un periodonto fino. Este intervalo 
de tiempo de seguridad en la maduración de la cicatriz quirúrgica, evita la posibilidad de 
recesión del margen gingival una vez acabada la restauración definitiva (DOWLING 1994).
Numerosos autores reconocen la importancia de una exploración y conocimiento 
de las características morfológicas de los tejidos periodontales, previo a cualquier tipo de 
restauración con coronas artificiales sobre dientes (WAERHAUG 1953, WHEELER1961, 
YUODELIS 1973, V\AGMAN 1977, WEISGOLD 1977, ROSENBERG 1988). Weisgold en 
1977, presenta un excelente trabajo basado en la propia experiencia clínica y en la revisión 
de bibliografía, donde reflexiona sobre las características morfológicas del periodonto y 
su comportamiento ante la presencia de coronas de restauración. Este autor concluye en 
general, que ante tejidos con características gruesas hay mayor posibilidad de inflamación 
y producción de bolsas periodontales, sobre todo cuando los márgenes de la restauración 
son localizados subgingivalmente. La segunda conclusión que el autor obtiene, es que la 
recesión suele aparecer más frecuentemente en casos con coronas de restauración en 
dientes con tejidos periodontales finos (WEISGOLD 1977).
3.1.3.- Biotipo periodontal y tratamiento ortodóntico.
También se ha observado como la dimensión de los tejidos periodontales es 
un factor crítico durante el tratamiento de ortodoncia.
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El punto en el que el diente erupciona a través del proceso alveolar y su posición 
en relación con la dimensión bucolingual del proceso alveolar tiene una gran influencia 
sobre la dimensión de los tejidos periodontales que va a existir alrededor del diente (MAYNARD
1975). Si un diente erupciona en una posición labial, cerca de la línea mucogingival, solo 
encontrará un mínimo de grosor o incluso una falta de encía y hueso. Sin embargo se ha 
demostrado por estudios longitudinales que a lo largo del desarrollo de la dentición ocurre 
un aumento significativo de la altura de la encía (ANDLIN-SOBOCKI 1993), sobretodo 
cuando se produce de forma espontánea un cambio en la posición del diente en dirección 
bucolingual (ANDLIN-SOBOCKI y BODIN 1993).
Por lo tanto, un diente ubicado labialmente con frecuencia presenta dehiscencia 
ósea sobre la raíz con tejido gingival muy fino, pero cuando se mueve con ortodoncia 
hacia una posición lingual más correcta dentro del proceso alveolar, las dimensiones de 
los tejidos periodontales de su cara facial aumentan en anchura y espesor ( KARRING 
1982, ENGELKING 1982). Este movimiento ortodóntico resulta en un aumento de la altura 
y grosor de la encía y en una disminución de la longitud de la corona clínica, además se 
sugiere también un aumento en la altura y grosor de la tabla ósea (WENSNSTRON 
1996). En este contexto, estudios experimentales han demostrado que el hueso vestibular 
se remodela con nueva formación de hueso en la zona de la dehiscencia cuando el diente 
es movido a una posición correcta, donde la raíz queda englobada en el proceso alveolar 
espesor ( KARRING 1982, ENGELKING 1982). (FIGURA 29)









Figura 28. Comportamiento del periodonto vestibular en el movimiento ortodóntico.
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Por el contrario, un movimiento ortodóntico dentario en dirección labial puede, 
de la misma manera, provocar dehiscencia ósea (KARRING 1982, STEINER 1981, 
WENNSTRON 1987 y 1994).
En estudios experimentales con monos se ha demostrado que la inclinación 
vestibular, la extrusión y los movimientos en masa de los incisivos pueden provocar recesión 
gingival y pérdida de inserción en el lado labial (STEINER 1981, BATENHORRST1974). 
Sin embargo otros estudios de similares características realizados en perros y humanos 
no demuestran que este movimiento dentario se acompañe de recesión y pérdida de 
inserción (KARRING 1982, NYMAN 1982, RATEITSCHAK 1968).
Esta aparente discrepancia entre los resultados de estos estudios pueden estar 
relacionadas con diferencias respecto a tres factores muy importantes:
1o- La cantidad de desplazamiento dentario hacia vestibular
2°- La magnitud de la fuerza ortodoncia aplicada para ese desplazamiento.
3o- El grosor de la encía.
4°- La presencia o ausencia de placa bacteriana e inflamación en la zona de 
desplazamiento.
Parece que de estos factores, la conexión entre movimiento dentario y recesión 
recae fundamentalmente en la calidad de la encía y la inflamación gingival. Se puede 
asumir que el estiramiento de la encía vestibular que provoca el desplazamiento del diente, 
conlleva a una disminución en la dimensión bucolingual del margen de la encía, lo cual 
puede favorecer el efecto destructivo de la placa bacteriana asociada a la lesión inflamatoria. 
Esta suposición está avalada por estudios que demuestran que en presencia de una 
gingivitis por placa, los tejidos periodontales finos son más susceptibles a su destrucción 
que los de dimensiones gruesas (BAKER 1976, ERICSSON 1984).
Wennstróm y Lindhe expresan claramente que en la producción de recesión
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durante el movimiento ortodóntico del diente, son factores fundamentales la inflamación y 
el grosor de la encía, más que la anchura de esta. Así, consideran que una encía fina 
puede servir como un “locus minorus resistentia” para el desarrollo de recesión gingival 
en presencia de placa bacteriana e inflamación (WENNSTRON y LINDHE 1987).
Otros estudios en este sentido concluyen que aquellos movimientos dentarios 
que dirigen el diente hacia una nueva posición más vestibular y presentan periodonto 
fino, requieren de un control y seguimiento cuidadoso de la dimensión de estos tejidos 
que cubren el diente, con el fin de evitar el riesgo que supone la aparición de recesión 
(MAYNARD 1975, VANARSDALL 1977, COATOAM 1981, HALL 1981, FOUSHEE 1985, 
MAYNARD 1987, ANDLIN-SOBOCKI 1993).
El resumen de lo expuesto nos indica que:
1o- Cuando un diente es movido con ortodoncia dentro del proceso alveolar no puede 
aparecer recesión.
2°- El movimiento de un diente con una posición inicial vestibular hacia el lado lingual, 
produce un aumento en el grosor sus tejidos vestibulares. En el caso de que haya recesión 
y/o dehiscencia ósea, este movimiento lingual puede hacer que estas disminuyan o incluso 
desaparezcan.
3°- El desplazamiento dentario hacia vestibular reduce el grosor bucolingual de los 
tejidos. Si se espera que este movimiento provoque dehiscencia del hueso alveolar se 
debe considerar el grosor de la encía como factor fundamental en el desarrollo de la 
recesión. Una encía fina es el punto de menor resistencia para que se desarrolle recesión 
en presencia de inflamación.
4o- Cabe pensar en un comportamiento similar de los tejidos periodontales cuando 
el diente es llevado a una posición extrema en el lado lingual.
Por lo tanto, parece que los límites anatómicos, vestibular y lingual, del proceso 
alveolar son los que marcan el comportamiento de los tejidos del periodonto bucal y
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lingual ante el movimiento ortodóntico del diente. Pero la siguiente cuestión a resolver 
sería: ¿Qué factores determinan los límites anatómicos del proceso alveolar?. La respuesta 
es difícil, pero se pueden sugerir dos tipos de factores, el hueso basal maxilar y mandibular, 
y el biotipo periodontal.
El hueso basal se considera como la plataforma anatómica que presta sostén 
a todo el proceso alveolar con los dientes. Esto es una buena razón para pensar que 
pueda ser un factor determinante en la capacidad de adaptación y remodelación de los 
tejidos peridentarios ante un desplazamiento ortodóntico.
Por otra parte, se considera que el biotipo periodontal determina genéticamente 
las dimensiones de los tejidos periodontales. Siguiendo este razonamiento, pensaríamos 
que un tipo de hueso alveolar y encía gruesos poseen mayor capacidad para soportar 




3.2. - ERUPCIÓN PASIVA ALTERADA (EPA).
Otro motivo que condiciona el aspecto clínico que presentan los dientes es la 
presencia de la llamada Erupción Pasiva Alterada. Se considera a la EPA como un factor 
determinante en las características morfológica y dimensionales de la unión dentogingival.
El término de erupción dentaria tiene varios significados según el autor que se 
consulte; puede ser utilizado para referirse al movimiento global del diente, desde su 
desplazamiento a través del hueso hasta que este alcanza el plano de oclusión; pero 
igualmente se utiliza para significar el paso de la corona dental a través de la encía (VAN 
DER LINDEN 1983, WILLIAMS 1981).
En general se considera que el proceso de erupción del diente consta de dos 
fases: un primer período denominado de Fase activa, y un segundo período denominado 
de Fase pasiva.
La fase activa de la erupción dentaria, está constituida por un movimiento emergente 
del diente. Este movimiento se inicia ya en la cripta dentaria, y continúa cuando el diente 
atraviesa la encía, hasta que finalmente toma contacto con el diente antagonista de la 
arcada opuesta. Este potencial de erupción se mantiene latente durante toda la vida del 
individuo, manifestándose en caso de atrición oclusal o en caso de pérdida del contacto 
oclusal con el diente antagonista.
La fase activa de la erupción es usualmente seguida por la denominada fase 
de erupción pasiva. Según Orban (ORBAN y KOHLER1924), esta última fase del proceso 
consiste en la migración en dirección apical de los tejidos blandos que conforman la unión 
dentogingival. De manera que la fase pasiva de la erupción significaría el afloramiento 
definitivo de la corona anatómica del diente en la cavidad oral, y por lo tanto determina 





Fases de la erupción dentaria.
En individuos adultos, a veces se observa la presencia de coronas clínicas 
llamativamente cortas, que produce un aspecto de dientes con forma cuadrada. Esta 
situación clínica no se debe a la morfología cuadrada de la anatomía propia del diente, 
sino, a que el tejido gingival cubre en exceso la corona anatómica. Goldman y Cohén, en 
1968, se refieren a esta situación, donde no se produce la migración normal de los tejidos 
blandos hacia apical de la convexidad cervical de la corona del diente, como erupción 
pasiva alterada o retardada (GOLDMAN y COHEN 1968).
Figura 30. Erupción pasiva alterada en una paciente de 27 años de edad.
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Analizaremos este asunto mediante una revisión de la bibliografía, estudiando 
primero los fenómenos que componen la fase activa de la erupción, para abordar después 
los procesos de interés relacionados con la fase pasiva de la erupción y estudiar por 
último, la alteración o retraso en la fase pasiva de erupción.
3 .2 .1 FASE DE ERUPCIÓN ACTIVA.
3.2.1.1.- PATRÓN DE ERUPCIÓN EN DIENTES HUMANOS.
Según se demuestra en estudios longitudinales (BURKE1954,1958, CARLSON 
1944, SMITH 1980), en el patrón del movimiento de erupción del diente humano cabe 
hablar en términos de seis fases o estadios: tres estadios prefuncionales y otros tres 
postfuncionales (STEEDLE 1985). Estos seis estadios se clasifican como siguen :
1°) Fase de crecimiento folicular.
En esta fase, la cripta del diente se comporta como el crecimiento de un quiste, 
es decir, se expande simétricamente permaneciendo el diente en su posición original. 
Esta aparente inmovilidad (FANNING 1962) persiste hasta que la corona se ha calcificado 
por completo y se han formado de 2 a 4 mm de raíz dentaria.
2°) Brote-ecupíLvo-preemergente.
Este período se caracteriza por un rápido movimiento de erupción del diente 
en dirección oclusal, y está provocado por el alargamiento progresivo de la raíz (CARLSON 
1944, DARLING 1975). La velocidad de erupción es constante en toda esta fase, pero se 
incrementa notablemente en el momento que la cúspide de la corona se aproxima a las 
inmediaciones de la encía (BURKE 1954).
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3°) Brote eruptivo postemergente,
Durante esta fase se alcanza la velocidad máxima en el movimiento de erupción, 
esto coincide con el momento de la emergencia de la corona a través de la encía (BURKE 
1958). Posteriormente, se da un entonteciendo gradual de la velocidad de erupción conforme 
se aproximan las cúspides al plano de oclusión. Se cree que la oclusión y otras fuerzas 
intraorales que actúan sobre el diente, son en estos momentos los factores más importantes 
que determinan el freno a la erupción, de manera que el movimiento eruptivo es inhibido 
por estas fuerzas de dirección opuesta (SMITH 1980).
4°) Fase de equilibrio oclusal juvenil.
Algunos estudios sugieren que una vez el diente ha alcanzado su oclusión con 
la pieza antagonista, el movimiento de erupción se detiene algunos años. Durante este 
período se establece un equilibrio entre las fuerzas de erupción y las fuerzas que la inhiben, 
de manera, que el plano oclusal permanece estabilizado a la misma distancia del canal 
dentario inferior durante todo este tiempo (BURN-MURDOCH 1978).
5°) Brote eruptivo puberal,
Con el brote de crecimiento somático que significa la pubertad se inicia un 
nuevo período de erupción activa de los dientes, que dura al menos dos o tres años 
(DARLING 1975). Este período de crecimiento somático se caracteriza por un incremento 
de la altura facial inferior, debido al crecimiento del proceso alveolar que puede ser o no 
simultáneo a nivel de maxilar y de mandíbula (BJÓRK 1972, BRODIE 1953).
Es en la pubertad cuando los tejidos faciales sufren un rápido crecimiento (EKSTROM
1982). Los músculos faciales y masticatorios se estiran bajando la mandíbula, mientras el 
crecimiento del proceso alveolar compensa y mantiene el espacio libre interoclusal (SLOW 
1980, TALLGREN 1957). Este brote eruptivo, de nuevo se entontece conforme la cara 
alcanza su nivel de madurez, restableciéndose un estado relativo de equilibrio sobre la 
edad de los 18 años (EKSTROM 1982, DARLING 1975).
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6°) Equilibrio oclusal en el adulto.
El movimiento eruptivo vertical de los dientes no se detiene bruscamente una 
vez se alcanza la madurez física, sino que se mantiene ese potencial a lo largo de la vida 
con pequeños incrementos en la altura facial inferior y en la erupción dentaria (AlÑAMO
1976).
3,2.1.2.- CONTROL DEL MOVIMIENTO ERUPTIVO.
Actualmente conocemos mejor los mecanismos que regulan la erupción una 
vez que el diente ha emergido en la cavidad oral, que los mecanismos que ocurren antes 
de llegada esta fase de erupción. Pero aún así, no están aclarados por completo cada 
uno de los mecanismos concretos, concluyéndose que la erupción dentaria se trata de un 
proceso multifactorial en el que causa y efecto son difícilmente separables.
Se ha sugerido que en la erupción pueden participar estos cuatro posibles 
mecanismos:
1o - La formación de la raíz (CARLSON 1944, SLEICHTER 1963, FANNING 
1962, GREER 1980).
2o - La presión hidrostática a nivel de los tejidos periapicales (VAN HASSEL 
1972, BERKOVITS 1976).
3o- Reabsorción y deposición selectiva de hueso alrededor del diente (STEEDLE
1985).
4o - El ligamento periodontal con sus células y fibras (BERKOVITS 1971, MARKS 
1984, PERERA 1981).
Así pues, hay que considerar la erupción del diente como un problema de 
equilibrio estático entre distintas fuerzas (STEEDLE 1985), unas fuerzas que promueven 
la salida del diente y otras que se oponen a las anteriores inhibiendo el movimiento hacia
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oclusal de la erupción. Estas fuerzas actuarán en distinto grado dependiendo el período 
de erupción que consideremos.
Control de la erupción antes de la emergencia gingival.
Está poco aclarado cual es el origen de la fuerza que hace emerger al diente 
durante este período de la erupción. Aunque la actividad metabólica a nivel del ligamento 
periodontal es muy alta, parece poco probable que sea el origen, ya que en este momento 
las fibras están escasamente formadas e incompletamente unidas al hueso alveolar (CAHILL
1988). Por otra parte, la deposición de hueso que ocurre alrededor del diente que está 
erupcionando, parece ser más bien la consecuencia que la causa de la erupción. También 
se ha considerado a la presión vascular (BURN-MURDOCH 1990, ALADDIN 1987) como 
otro de los mecanismos implicados en este período de erupción, pero el mecanismo concreto 
no ha podido ser aclarado todavía.
Sin embargo, en esta fase de la erupción parece que los factores reguladores 
recaen en la reabsorción de los tejidos que se encuentran por encima del diente. Tanto la 
reabsorción del hueso, como la reabsorción de la raíz del diente temporal, así como la 
remodelación de la encía situada por encima de la corona del diente en erupción, son los 
elementos que se comportarían como factores limitantes de la erupción.
Los procesos de reabsorción de estos tejidos que se encuentran en el trayecto 
de erupción del diente, parecen depender de la porción más coronal del folículo dental 
(CAHILL 1980). Estudios recientes señalan a esta zona del folículo como la responsable 
de mediar la producción de factores de crecimiento, como el factor de crecimiento de 
transformación beta 1 (TGF-b1) y el factor de crecimiento epidérmico (EGF), quienes 
regularían todo el proceso de reabsorción (TOPHAM 1988, FISHER1990). Estos factores 
de crecimiento atraerían primero quimiotacticamente a los monocitos desde los vasos 
(WAHL 1987), para transformarse después en osteoclastos, e iniciar así la reabsorción
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de los tejidos (MARKS 1987). De manera, que un frente con reabsorción de los tejidos 
abre el camino para la erupción del diente.
Control de la erupción después de la emergencia gingival.
Esta fase se caracteriza por la rapidez en la velocidad de erupción, seguramente 
debido a una ausencia de factores que se opongan al movimiento oclusal eruptivo. Sin 
embargo conforme el diente se aproxima al plano de oclusión, se observa de nuevo un 
relativo enlentecimiento en la velocidad eruptiva, lo que indica de algún modo el posible 
efecto inhibitorio del factor oclusión.
Parece que en este período es al ligamento periodontal a quien se debe la 
fuerza eruptiva. Se sugieren dos mecanismos para explicar el origen de esta tuerza eruptiva. 
En primer lugar, es posible que esté mediada por la contracción de las fibras colágenas 
en su proceso de maduración (BERKOVITZ 1990, TAVERNE 1986), y en segundo lugar, 
se sugiere a la acción de tracción de fibroblastos contráctiles que se encuentran en el 
ligamento periodontal (KASUGAI 1990, HARRIS 1988).
Las fuerzas que se oponen o limitan el movimiento oclusal en este período de 
la erupción son difíciles de aclarar. Pero se considera a las fuerzas de oclusión como el 
más importante factor en la inhibición de la erupción dentaria (NESS 1964, PROFFIT 
1978). Se ha demostrado que incisivos de rata, que poseen una erupción continua, aceleran 
su erupción cuando están libres de función. También se demuestra en primates y humanos 
con dientes que ya han logrado su equilibrio en oclusión (DARLING1975), una reanudación 
de su erupción cuando pierden los contactos con sus dientes antagonistas.
La lengua, los labios y carrillos son importantes factores que condicionan la 
posición del diente en la arcada. De la misma manera podrían dificultar la erupción dentaria 
si quedasen interpuestos entre dientes antagonistas en erupción. Algunos autores opinan 
que esta situación es una posibilidad, pero para detener el movimiento eruptivo de un
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diente es más importante la duración de la fuerza en el tiempo que la magnitud de dicha 
fuerza (PROFFIT 1986, STEEDLE 1983).
Sin embargo, se piensa que son las fuerzas generadas en el contacto oclusal 
los más importantes reguladores de la erupción dentaria. Estudios en animales demostraron 
que fuerzas de poca magnitud aplicadas a dientes en erupción de forma intermitente 
tenían el mismo efecto inhibitorio que aplicadas de forma continua. También se observó 
que fuerzas de mayor magnitud aplicadas de manera continuada sobre dientes erupcionando 
eran capaces, no solo de detener la erupción, sino de provocar incluso intrusión del diente 
(PROFFIT y SELLERS 1986, PICTON 1990).
De estos estudios y de otros similares, se demuestran suficientes razones para 
creer que fuerzas ligeras aplicadas durante períodos prolongados, tales como las presiones 
de reposo ejercidas por la lengua, las mejilla o los labios, pueden afectar la erupción 
dentaria (LEE 1995). De la misma manera que influyen presiones intraorales de tipo funcional 
como tragar, se postula que la posición del cuerpo, erecto o en posición supina, puede 
también estar relacionada con los cambios de presiones que ocurren a nivel de los dientes.
Por otra parte, se ha observado como el número de degluciones disminuye 
drásticamente durante el sueño, 5 por hora, comparado con la frecuencia que se da 
durante el día, que llegan a ser de 24 degluciones por hora (LEAR 1965).
Por lo tanto, es posible que este juego de fuerzas esté controlando el movimiento 
eruptivo del diente.
En otros estudios realizados en ratas, han observado como el ritmo de erupción 
de sus incisivos es mayor cuando el animal duerme, sugiriendo la posibilidad de la existencia 
de un cierto ritmo circadiano en los mecanismos de la erupción.
Lee y Proffit en 1995, realizan un estudio en seres humanos, en el que utilizando 
un sistema de vídeo microscopio para controlar la magnitud del movimiento dentario, 
llegan a la conclusión de se da un ritmo circadiano de erupción durante el período prefuncional
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de la erupción dentaria. Este ritmo se marcaría de la siguiente manera: durante toda la 
noche los dientes erupcionan significativamente, produciéndose una intrusión también 
significativa durante el período de la cena y el desayuno, y observándose durante el resto 
del día una ligera intrusión (LEE y PROFFIT 1995). Estos autores sugieren que este ritmo 
puede estar marcado por dos tipos de mecanismos: en primer lugar que se deba a una 
respuesta a un ritmo circadiano hormonal o a sus factores metabólicos secundarios, y en 
segundo lugar que sea consecuencia de la actuación de las fuerzas de presión ejercidas 
por los contactos durante la oclusión y de la presión de los tejidos blandos de la boca.
El primer mecanismo propuesto para explicar este ritmo circadiano, se interpretaría 
como relacionado estrechamente con el ritmo circadiano que realiza la hormona de crecimiento 
(JORJENSEN 1990, BORN 1988), es decir, el ritmo de erupción que encuentran Lee y 
Proffit es muy similar al ritmo de secreción de la hormona de crecimiento, manteniéndose 
niveles bajos en sangre durante el día que aumentan substancialmente durante el anochecer. 
Además, este marcado incremento en los niveles de la hormona de crecimiento se ha 
relacionado directamente con el ciclo sueño vigilia (BORN 1988). Risinger y colaboradores 
observan en niños como coincide en el tiempo el pico máximo que alcanza la hormona de 
crecimiento en sangre, con el momento de mayor incremento en el grado de erupción de 
toda la jomada (RISINGER 1996).
Ya se conocía anteriormente, como la alteración en la secreción de la hormona 
de crecimiento afecta la erupción dentaria en ratas hipofisectomizadas y en humanos 
(GOLDMAN 1968). Contrariamente, también se conocía como la erupción está acelerada 
en animales a los que se les suministra este tipo de hormonas (THESLEFF 1987). Es 
interesante destacar aquí como niños que sufren retraso en el crecimiento debido a un 
déficit de hormona, siempre experimentan retraso en la erupción de sus dientes (BARBERIA 
LEACHE 1988).
El segundo mecanismo que contemplan Lee y Proffit para explicar el establecimiento 
de este ritmo circadiano en la erupción dentaria, seria el de un patrón rítmico marcado por
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la acción de fuerzas opuestas a lo largo del día y la noche. Así, cambios en la presión de 
la lengua, labios y mejilla durante las acciones de tragar, hablar y masticar, son menos 
frecuentes durante el descanso nocturno que durante el período de vigilia diurno. Esto 
podría marcar un ritmo fisiológico que afectara de alguna manera la actividad metabólica 
del ligamento periodontal (RISINGER 1996).
De todos los trabajos revisados anteriormente se puede inferir que la erupción 
de los dientes puede obedecerá un patrón circadiano marcado por la liberación de hormona 
de crecimiento, de manera que el crecimiento somático y la erupción de los dientes pudieran 
estar controlados por mecanismos similares. De esta manera entendido, como opinan 
Risinger y Trentini, puede que algunos problemas de tipo ortodóntico tengan mucho que 
ver con problemas también en el proceso de erupción dentario (RISINGER 1996, TRENTINI 
1996).
Control de la erupción durante el equilibrio oclusal juvenil y el brote 
puberal.
Durante el crecimiento la mandíbula esta se aleja de la base del cráneo, aumentando 
de tamaño y modificando su morfología merced a los mecanismos de reabsorción y aposición 
selectiva de hueso. El sentido en que la mandíbula se desarrolla sigue el patrón general 
de crecimiento de la cara con una tendencia a crecer hada delante y abajo, es un desplazamiento 
tanto horizontal como vertical; aunque, según el individuo, predomine más el componente 
vertical sobre el horizontal o a la inversa; y en ocasiones excepdonales, es puro desplazamiento 
horizontal o vertical (CANUT 1988).
Se ha demostrado que durante el desarrollo normal de la cara, existe una 
interrelación entre el crecimiento de la mandíbula y la erupción dentaria. Bjórk muestra en 
sus trabajos que la rotación de la cara durante el período de crecimiento de la pubertad 
necesita de una adaptadón compensatoria mediada por la erupdón de los dientes (BJÓRK 
1972). Este autor observó que el desplazamiento mandibular por actividad condílea resultaba
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en una rotación de la mandíbula; la sínfisis se desplazaba predominantemente hacia 





ROTACIÓN POSTERIOR DE LA MANDÍBULA (Bjbrk)
.. Crecimiento mandibular y su desplazamiento con respecto a la base del cráneo (Bjórk).
Dependiendo de la dirección del crecimiento, Bjórk clasifica el crecimiento mandibular 
y el tipo de erupción compensatoria en tres grupos:
1o) Rotación anterior de la mandíbula, que obliga a una erupción compensatoria 
mayor por parte de los molares que de los incisivos.
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2o) Rotación media, no produce un grado de erupción diferente entre piezas 
dentarias del grupo anterior y posterior.
3o) Rotación posterior de la mandíbula, compensada con una erupción mayor 
por parte de ios incisivos que de las piezas molares.
Se considera que la erupción dentaria está íntimamente asociada con el crecimiento 
dentofacial normal y el desarrollo de la oclusión. La excesiva erupción de dientes posteriores 
que acompaña a la rotación hacia abajo y atrás de la mandíbula, es una de las más 
importantes características de la condición de cara larga; esta situación representa un 
arduo problema para resolver con tratamiento de ortodoncia, requiriéndose en ocasiones 
de cirugía ortognática. Por el contrario, una erupción deficiente posterior está asociada 
con el desarrollo de una cara corta y una rotación mandibular hacia arriba y adelante 
(LEE y PROFFIT 1995).
Se ha visto histológicamente (TEN CATE 1994) como este reajuste en la posición 
de los dientes y sus alvéolos es logrado por aposición de nuevo hueso a nivel de la cresta 
y sobre el fondo del alvéolo. De manera que durante esta fase del crecimiento los ápices 
de los dientes se desplazan dos o tres milímetros con respecto a un punto fijo como es el 
canal dental inferior.
Control de la erupción en el periodo de adulto
Parece ser que una vez alcanzada la edad adulta, se produce una disminución 
en la gran actividad metabólica que se asociaba con el rápido crecimiento somático, y 
como consecuencia, otro grupo de factores toman más importancia en el control de la 
erupción dental. El ligamento periodontal y el complejo de fibras supracrestales, son los 
factores indicados por algunos trabajos como determinantes de los procesos eruptivos 
que se den a partir de este período de la vida.
Sabemos que las fibras supracrestales ejercen fuerzas que pueden ser capaces
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de hacer recidivar a su posición original a un diente que ha sido alineado mediante tratamiento 
de ortodoncia. De la misma manera, se demuestra que las fibras transeptales están capacitadas 
para aproximar dientes que han perdido su contacto interproximal (REITAN 1959, PICTON 
1973, EDWARS 1970, PONTORIERO 1987). Por otro lado, es conocido que las fuerzas 
de tensión sobre el complejo de fibras supracrestal, como se demuestra en el movimiento 
de extrusión forzada, estimulan a los osteoblastos para que formen nuevo hueso a nivel 
de la cresta (INGBERG1974,1976, DAVID 1980, GUILFORD1984, SIMON 1980 y 1984).
En estudios antropométricos se ha comprobado una disminución en la altura 
de la cara cuando hay un exagerado desgaste oclusal de los dientes (MURPHY 1959), 
demostrándose que en este caso concreto, la erupción de los dientes solo es capaz de 
compensar el 60% de la atrición sufrida. Pero cuando la atrición es más moderada, el 
movimiento vertical de los dientes sí puede igualar la pérdida de estructura dentaria, de 
manera que no se nota una disminución en la altura de la cara (AINAM01976). Se demuestra 
así como la capacidad de erupción de los dientes en el individuo adulto y en condiciones 
de salud periodontal está claramente controlada por los tejidos periodontales.
Steedle postula que el complejo supracrestal puede poseer un efecto inhibitorio 
sobre la erupción del diente en el individuo adulto, pero también piensa que esta capacidad 
puede ser modificada en presencia de enfermedad periodontal (STEEDLE 1985). Así, se 
ha demostrado en monos adultos, que dientes en estado de salud y sin pieza antagonista 
no supraerupcionan de forma significativa, en tanto que, en individuos jóvenes erupcionan 
de forma ininterrumpida (ANNEROTH 1967, BATENHORST 1974). Por el contrario, en 
presencia de enfermedad periodontal y ausencia de diente antagonista, en el individuo 
adulto se produciría una alteración en la capacidad de inhibición de la erupción por parte 
del complejo supracrestal, que finalmente provocará la supraerupción del diente (LOVE 
1971, COMPAGNON 1991).
Compagnon, en su estudio sobre la evolución en el tiempo de la erupción de 
dientes con falta de antagonista, demuestra, como en individuos humanos adultos con
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salud periodontal, la ausencia de un diente antagonista provoca una erupción limitada, 
que dura solo los primeros años después de la extracción, y en la que ocurre una erupción 
simultánea de la pieza dental y los tejidos periodontales. Sin embargo, en caso de un 
periodonto afectado por periodontitis, ocurre una supraerupción pronunciada de la pieza, 
que puede llevarle a sobrepasar ampliamente la línea del plano de oclusión, quedando 
expuesta la raíz del diente al no ser acompañada por los tejidos periodontales en su 
migración hacia oclusal (COMPAGNON 1989 y 1991).
Una vez revisados los distintos procesos que intervienen en los mecanismos 
de la fase activa de la erupción dentaria, analizaremos de forma breve los correspondientes 
a lo que se ha venido considerando como fase pasiva de la erupción dentaria.
3.2.2.- FASE DE ERUPCIÓN PASIVA.
Cuando el diente alcanza el plano oclusal, el surco gingival se localiza aproximadamente 
sobre el tercio cervical de la corona, el epitelio de unión se extiende desde este punto 
hasta la unión amelocementaria, y más apicalmente, aparecen las fibras de colágena 
ancladas en la capa de cemento de la raíz (LÓE y AINAMO 1966). Esta sería la situación 
ideal del complejo de la unión dentogingival.
Muchos autores apoyaron las ideas de Gottlieb, quien pensó que la situación 
anteriormente descrita de la unión dentogingival era solo un estadio de transición, él 
creía que el epitelio progresa en dirección apical, llegando a establecerse una nueva y 
firme unión sobre la superficie de cemento (GOTTLIEB 1943). Este traslado hacia apical 
de la unión dentogingival lo denominó erupción pasiva, y consideró que era un fenómeno 
fisiológico que ocurría a lo largo de la vida del individuo. Así, Gottlieb y Orban en 1938 
concluyen que la erupción del diente consta de los siguientes procesos:
1o - Movimiento del diente en dirección al plano oclusal. Erupción activa .
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2o - Desinserción del epitelio de la superficie del esmalte y proliferación a lo largo de 
la superficie del cemento radicular.
3o - Atrofia del margen del hueso alveolar. Estos dos últimos procesos constituirían 
propiamente el proceso de la erupción pasiva.
Estos autores postulan, que los tres fenómenos descritos ocurren de forma 
simultánea y progresiva a lo largo de la vida, de manera que la profundidad del sulcus en 
condiciones de salud se mantendría constante (GOTTLIEB y ORBAN 1933). Por lo tanto 
argumentan que la finalidad de la erupción activa seria compensar el desgaste oclusal 
que se produce por la atrición, mientras que la erupción pasiva permitiría poder mantener 
una longitud de corona clínica adecuada. Sin embargo, se ha demostrado claramente, 
tanto en estudios experimentales (KARRING 1975) como en estudios clínicos, que la 
erupción activa se lleva a cabo sin ningún tipo de movimiento del epitelio de unión por 
bajo del cuello del diente (WILLIANS 1943, MURPHY 1959, LEVERS 1983). En otras 
palabras, no es necesario que el movimiento oclusal de los dientes implique un desplazamiento 
apical de la unión dentogingival. (FIGURA 32)
ESTADIOS DE ERUPCION (Gottlieb)
Los cuatro estadios de erupción propuestos por Gottlieb.
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La opinión que Black tiene sobre el proceso de erupción es opuesta a las 
creencias de Gottlieb. Ya 1901, Black observa que el diente que está en periodo de erupción 
muestra sobre la corona un margen gingival alto, presentando a su vez un surco gingival 
profundo que alcanza hasta la unión amelocementaria. El autor postula que este surco 
gingival profundo, se va volviendo más superficial conforme el diente progresa en su 
erupción, permaneciendo finalmente el punto de la inserción epitelial en el mismo nivel 
original (BLACK 1901). (FIGURA 33)
Surco gingival en ia erupción (Black)
Figura 33. Evolución de la profundidad del surco gingival durante la erupción (Black).
Años más tarde, Manson confirma las observaciones de Black. En un estudio 
realizado en niños y adultos, concluye que tan pronto un diente en erupción rompe la 
encía hay una desinserción de los tejidos blandos que llega hasta la unión amelocementaria, 
de manera que aparece un sulcus profundo. Este sulcus exageradamente profundo, se 
va haciendo más superficial conforme progresa el proceso de la erupción, de forma que 
en condiciones ideales, la inserción de los tejidos blandos queda estabilizada a nivel de la 
unión amelocementaria para el resto de la vida del diente. Con estas conclusiones Manson 
ratifica la opinión de Black, y contradice la creencia de Gottlieb. Si se produce desgaste 
oclusal, tanto el diente como los tejidos de soporte se desplazan en igual extensión hacia 
oclusal. Pero si durante este proceso apareciese una irritación inflamatoria del margen de
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los tejidos periodontales, estos fracasarán en su intento de acompañar al diente, de manera, 
que la raíz se irá exponiendo conforme el diente se desplaza en dirección oclusal. A esta 
exposición de la raíz del diente no se la puede considerar fisiológica, como resultado de 
un proceso de evolución, sino, que está provocada por una patología y por tanto hay que 
considerarla patológica (MANSON 1963). (FIGURA 34)





Figura 34. Comportamiento de los tejidos periodontales ante la erupción dentaria provocada por el desgaste 
oclusal, en situación de salud y en presencia de inflamación (Manson).
Durante la misma época que Manson publica estos resultados, Gargiulo en su 
estudio sobre la dimensión de la unión dentogingival, intenta comprobaren sus mediciones 
histológicas los estadios de erupción pasiva propuestos por Gottlieb (GARGIULO 1961). 
Basándose en la ubicación de la inserción epitelial con respecto a la unión amelocementaria 
y en la edad del individuo, divide a la erupción pasiva en cuatro estadios (FIGURA 35):
1o - El epitelio de unión aparece sobre la superficie del esmalte.
2o - La inserción epitelial aparece sobre el esmalte y también sobre la 
superficie del cemento radicular.
3o - La inserción epitelial está toda ella sobre la superficie de cemento
77
ra d ic u la r .
4o - Tanto el epitelio de unión como el margen de la encía se localizan en 
una posición apical con respecto a la unión amelocementaria.
Fase I Fase II Fase III Fase IV
Figura 35. Gargiulo defiende las ideas de Gottlieb y clasifica la erupción pasiva en función de la edad del 
individuo y de la ubicación de la inserción epitelial con respecto a la línea amelocementaria.
Actualmente solo se considera fisiológico el primer estadio (WILLIAMS 1943, 
GOLDMAN 1968), es decir, hasta que el epitelio de unión alcanza la unión amelocementaria. 
Más allá de este punto, la adherencia epitelial puede migrar y localizarse sobre la superficie 
de la raíz, pero solo bajo la condición de una destrucción previa de las fibras de Sharpey 
más superficiales. Esta destrucción de las fibras colágenas ocurre cuando la inflamación 
marginal provocada por un proceso patológico alcanza el tejido conectivo supraalveolar 
(GOLDMAN 1968). Si el margen gingival acompaña en su migración al epitelio de unión 
se producirá recesión, pero si el margen permanece alto, sobre el esmalte, y solo es el 




3.2.3. ERUPCIÓN PASIVA ALTERADA.
Goldman y Cohén fueron los primeros en definir erupción pasiva alterada. Sugieren 
como mecanismo de producción al fracaso en el retroceso de la encía durante la erupción 
del diente, que provoca finalmente una ubicación del margen gingival a un nivel más 
coronal a la convexidad cervical de la corona del diente (GOLDMAN y COHEN 1968).
Más tarde, Volchansky y Cleaton-Jones se refieren a esta situación con el 
término de erupción pasiva retrasada. Esta nueva denominación, obedece a la propia 
experiencia personal de los autores, obtenida a raíz de sus trabajos de investigación 
sobre evolución de la posición del margen gingival en relación con la edad del individuo 
(VOLCHANSKY y CLEATON-JONES 1975 y 1981). En sus estudios concluyen que desde 
el momento que el diente rompe la encía hasta que el individuo alcanza la edad adulta se 
produce una migración del margen de la encía en dirección apical. Esta migración del los 
tejidos marginales se traduce en un aumento progresivo en la altura de la corona clínica 
dentaria, que quedará estable en sus dimensiones cuando termine la erupción dentaria y 
se alcance la edad del adulto. Así, estos autores afirman que se puede hablar de erupción 
pasiva retrasada, cuando se presenta en el individuo adulto un margen gingival alto y 
alejado de la unión amelocementaria (VOLCHANSKY y CLEATON JONES 1974).
La erupción pasiva alterara o retrasada ha sido una cuestión poco estudiada. 
El único trabajo encontrado en nuestra revisión bibliográfica sobre la prevalencia de EPA 
en la población general, se debe a Volchanky y Cleaton-Jones que obtienen unos resultados 
de afectación del 12%. A partir de 1025 pacientes estudiados, estos autores observaron 
que aparecía EPA en 124 (12%), con una edad media de afectación de 24.2 ±6.2 años. 
Los individuos de la muestra eran pacientes de una clínica especializada en periodoncia 
y patología oral, por lo que seguramente estos resultados no puedan aplicarse a la población 
general (VOLCHANSKY y CLEATON-JONES 1974).
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Coslet y colaboradores, en 1977, replantean el diagnóstico y la clasificación de 
la erupción pasiva alterada. Para ello, además de valorar la presencia de un margen 
gingival coronalmente alto, valoran la posición de la cresta ósea alveolar y la anchura de 
la banda de encía. El trabajo está basado exclusivamente en sus observaciones clínicas.
El primer parámetro valorado por Coslet y colaboradores es la altura de la 
cresta ósea, valorada esta con respecto a la unión amelocementaria. Comprueban como 
en niños y adolescentes aparece una alta incidencia de situaciones, donde la cresta alveolar 
queda localizada muy cerca de la unión amelocementaria, resultando esta distancia menor 
a los 1.5 mm descritos por Gargiulo, incluso en alguno de los casos esta distancia es tan 
pequeña que da la sensación de no existir. Los autores creen que esta dimensión tan 
reducida debe ser considerada normal para estos grupos concretos de edad, cuando 
todavía los dientes están en período de erupción. Sin embargo, también observan con 




í. La imagen de la izquierda correspomde a los dientes de un niño durante la erupción. La imagen derecha 
es la de un adulto de 26 años con EPA en sus incisivos superiores. Lo más llcunativo es la semejanza tnorfológica 
que existe entre los dos casos.
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El segundo parámetro importante que Coslet valora es la cantidad de encía. 
Como valores de referencia para poder evaluar la anchura de la encía insertada, utilizan 
los resultados medios obtenidos en los trabajos de otros autores (AINAMO y LOE 1966, 
BOWERS1963, FEHR1955). De esta manera, clasifican a la encía como ancha o estrecha, 
en referencia a la dimensión media obtenida de los trabajos anteriormente mencionados.
La clasificación que hace Coslet y colaboradores de la unión dentogingival en 
dientes con erupción pasiva alterada considera distintos tipos y subgrupos, en función de 
las siguientes relaciones (COSLET 1977): (FIGURA 37)
1o) Relación entre la encía y corona anatómica:
-Tipo 1. El margen gingival se localiza hacia incisal de la unión amelocementaria 
y muestra una notable dimensión de la encía queratinizada, quedando localizada la unión 
mucogingival a un nivel apical a la cresta ósea.
-Tipo 2. La extensión de la encía queratinizada es menor a la media considerada 
normal. Al ser estrecha la banda de encía y estar localizado su margen en una posición 
excesivamente incisal, la dimensión completa de la encía queda ubicada sobre la superficie 
del esmalte, coincidiendo la unión mucogingival a nivel de la línea amelocementaria.
2o) Relación entre la cresta ósea y la unión amelocementaria:
- Subgrupo A  En este subgrupo, la distancia entre cresta ósea y unión amelocementaria 
se corresponde con la aceptada como normal, de 1.5 mm (Gargiulo); lo que se supone 
permitiría una correcta dimensión en la inserción de fibras supracrestales conectivas.
- Subgrupo B. La cresta alveolar se encuentra muy cerca o al mismo nivel de la 
unión amelocementaria. Esta situación es la frecuentemente observada durante el período 
de dentición transicional, cuando todavía hay erupción activa de los dientes.
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Figura 37. Clasificación morfológica de la unión dentogingival en la EPA, según Coslet.
Esta clasificación permite identificar, mediante el tipo y subgrupo, aquellas situaciones 
de erupción pasiva alterada, cuyas características morfológicas tengan mayor trascendencia 
en la clínica. Coslet afirma, que el conocimiento del diseño de la unión dentogingival en 
estos casos, no solo es importante para el tratamiento periodontal, sino para la practica 
general de la odontología; lo considera fundamental, especialmente, en los tratamientos 
de tipo restaurativo con el fin de evitar patología yatrógena a nivel de la unión dentogingival. 
Los autores consideran a los Tipos 2A, 1B y muy especialmente al Tipo 2B, como situaciones 
morfológicas de riesgo para desencadenar patología en el transcurso de un tratamiento 
odontológico.
Consideraciones etiopatogénicas en el mecanismo de 
producción de EPA.
Como se ha venido considerando, se atribuye a una falta o retraso en la conclusión 
de la fase pasiva de la erupción como el mecanismo responsable de este tipo de variación 
morfológica de la unión dentogingival. Sin embargo, no deja de ser solo una hipótesis, 
además difícilmente demostrable por las especiales dificultades que conlleva cualquier 
tipo de estudio sobre la erupción de los dientes.
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Aún suponiendo que, efectivamente, sea la alteración de la fase pasiva el mecanismo 
responsable, encontramos en la bibliografía pocos estudios que se refieran a cual puede 
ser la causa última por la que se detiene, altera, o retrasa esta fase pasiva de la erupción.
Rufenacht se atreve a proponer, sin demasiada argumentación, que la EPA, 
puede deberse a la interferencia de lengua, labios y músculos durante el proceso de la 
erupción (RUFENACHT 1990).
Kokich, afirma que en la mayoría de los adultos el margen gingival se localiza 
aproximadamente 1 mm coronal respecto a la unión amelocementaria, y que este nivel se 
alcanza durante el final de la adolescencia. El autor atribuye la presencia de EPA a las 
características del tejido gingival, argumentando que la presencia de una encía gruesa y 
fibrótica tiende a migrar más lentamente durante la fase pasiva de erupción que un tejido 
gingival fino (KOKICH 1996).
Por otra parte, Amsterdam, sugiere que entre los posibles mecanismos de producción, 
además de la alteración en la fase de erupción pasiva, podría estar implicada una perturbación 
de la fase activa de la erupción. Según el autor, este segundo mecanismo seria capaz de 
explicar la aparición del patrón de unión dentogingival descrito por Coslet y caracterizado 
por el acercamiento excesivo de la cresta ósea a la unión amelocementaria. Además, 
sería lógico pensar en esta, como la razón de que aparezca continuamente este tipo de 
patrón en dientes de niños y adolescentes, que no han concluido todavía el período de 
erupción activa (AMSTERDAM 1990).
Por lo tanto, Amsterdam sugiere dos mecanismos de producción de EPA, que 
serán los responsables de la aparición de dos patrones morfológicos a nivel de la unión 
dentogingival: (FIGURA 38)
1o- Patrón morfológico tipo I. Caracterizado por una distancia amplia entre la unión 
amelocementaria y la cresta ósea. Este patrón estaría determinado por un fracaso exclusivo
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de la fase pasiva de la erupción, es decir, el diente es capaz de emerger del hueso alveolar 
aunque no se produce migración apical de la encía.
2o- Patrón morfológico tipo II. Aparece una distancia mínima entre la unión amelocementaria 
y la cresta ósea, incluso en algún caso, esta distancia parece no existir. Amsterdam supone 
que este patrón es la consecuencia del fracaso en la erupción activa, de manera que la 
erupción es incapaz de emerger al diente lo suficiente para que la unión amelocementaria 
quede distanciada del hueso alveolar. Al quedar ubicada la cresta ósea a nivel de la 








TIPO I: TIPO II:
Figura 38. Los dos patrones morfológicos de EPA descritos por Amsterdam.
Pero aún aceptando el modelo de Amsterdam, cabria plantearse cuales son 
aquellas situaciones que provocan una detención o retraso en el proceso de erupción del 
diente.
Proffit es el primero en sugerir un fallo intrínseco en el mecanismo de la erupción 
dentaria, que él denomina fracaso primario de la erupción, como la causa que explicaría 
la aparición de ciertas mordidas abiertas posteriores, inexplicables de otro modo distinto
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(PROFFIT 1981). Este autor indica que el fracaso primario en la erupción como causa de 
mordida abierta posterior es una situación poco frecuente, de hecho, en un período de 
diez años de experiencia clínica registran solo ocho pacientes. Para llegara estas conclusiones, 
el autor descarta primero una serie de situaciones etiológicas que puedan llevara interferencias 
de tipo mecánico en el proceso de erupción de los dientes de la zona. Pero el interés de 
su trabajo radica en la reflexión que hace al plantearse el tratamiento, y en la necesidad 
de distinguir dos grupos distintos de dientes con falta de erupción.
El primer grupo que señala Proffit, lo constituirían aquellos dientes que aparecen 
como no emergidos de el hueso alveolar. Su aparición podría deberse a dos tipos de 
mecanismos. En primer lugar, cabría pensaren una obstrucción de tipo mecánico, mediada 
por dientes deciduos retenidos, supernumerarios, por fracaso en la reabsorción de hueso 
o de tejidos blandos, o por una exfoliación temprana de dientes de leche. Y por otra parte, 
podría deberse a un fallo específico en los mecanismos de la erupción, supuestamente 
relacionado con algún tipo de alteración a nivel del ligamento periodontal.
En el segundo grupo de casos con mordida abierta posterior considerado por 
este autor, se incluirían aquellos cuyos dientes se muestran emergidos del hueso alveolar 
pero que no llegan a entrar en oclusión con el antagonista. Según Proffit, para explicar 
esta situación hay que considerar dos tipos de mecanismos. El primero, un fracaso parcial 
de los mecanismos intrínsecos de la erupción, que produce la emergencia incompleta del 
diente con respecto del hueso alveolar, quedando cubierta parte de la corona por hueso y 
tejidos blandos. El segundo mecanismo propuesto, obedecería a una obstrucción mecánica 
provocada por una interposición de tejidos blandos como la lengua o el labio.
El mismo autor (PROFFIT 1981) también realiza un diagnostico diferencial con 
las anomalías de la erupción que se dan en pacientes que padecen de algún tipo de 
síndrome de desarrollo somático, como la disóstosis cleidocraneal. Los pacientes afectados 
por este síndrome se caracterizan por ausencia o reducción del tamaño de las clavículas 
y anomalías en las proporciones del cráneo, además de dientes supernumerarios y fallo
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en la mayoría de dientes permanentes para emerger del hueso alveolar Este síndrome 
es hereditario, de tipo autosómico dominante. En estudios histológicos se muestra como 
por encima de los dientes que no han erupcionado hay hueso no reabsorbido y una densa 
capa de tejido fibrótico, lo que podría explicar de manera mecánica la dificultad de la 
erupción dentaria en este síndrome (MILLER 1978).
Más recientemente Piattelli, en 1991, revisa e intenta clasificar las causas y los 
tipos de mecanismos que puedan condicionar el fracaso en la erupción de dientes permanentes 
(PIATTELL11991). Según este autor se pueden agruparlos mecanismos en dos fundamentales:
1o- Fracaso en la erupción debido a interferencia mecánica :
1 .1 Anquilosis. La anquilosis es definida como una fusión entre cemento 
y dentina, con el hueso alveolar (RAGHOEBAR 1989, SKOLNIK1980). Se sugiere como 
mecanismo etiopatogénico una alteración a nivel de la membrana periodontal, que puede 
a su vez estar provocada por traumatismo mecánico, por algún tipo de alteración metabólica, 
por infecciones, por factores genéticos, por un deficiente crecimiento del hueso alveolar, 
por hipercementosis, o por la existencia de canales pulpo periodontales (RAGHOEBAR 
1989).
1.2.- Obstáculos mecánicos a la erupción. Serían ejemplos de obstáculos 
en el trayecto de erupción del diente: la presencia de dientes supernumerarios, tumores 
odontógenos, quistes, o insuficiente espacio en el arco dental. Sin embargo la presión de 
tejidos blandos de labios, dedos, lengua y mejillas, interpuestos entre los dientes puede 
también alterar el mecanismo de la erupción (PROFFIT 1981 .SKOLNIK 1980).
1.3.- Malformaciones en la corona o en la raíz de los dientes.
1.4.-Alteraciones endocrinas. En el hipopituitarismo además de una erupción 
dental retrasada, hay una formación incompleta de los ápices radiculares en la dentición 
permanente (LYNCH 1987). De igual forma, en el hipogonadismo también se produce un 
retraso en la erupción dentaria. Barberia, en un estudio realizado sobre 50 niños, algunos
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de los cuales sufrían trastornos hormonales, concluye que aquellos que padecían de un 
déficit de hormona del crecimiento presentaban un retraso en la dentición y retraso en la 
edad ósea (BARBERIA 1988). Goldman, en 1968, ya indica que no es infrecuente la 
asociación entre hipotiroidismo y la presencia de erupción pasiva alterada (GOLMAN 
1968).
Actualmente se empieza a vislumbrar la posible transcendencia en el 
proceso de erupción de ciertas hormonas como la hormona de crecimiento y los factores 
de crecimiento “insulinlike” I y II (BLOM 1992, ZHANG 1992), así como de las hormonas 
tiroideas y el factor de crecimiento epidérmico ( SHORE 1992, WISE 1995).
2o - Fracaso primario de la erupción. Piattelli engloba en este grupo a aquellos 
casos sin una causa aparente, sugiriendo como mecanismos a algún tipo de alteración a 
nivel del ligamento periodontal, bien del metabolismo o del flujo sanguíneo.
2.1. - Fracaso primario de la erupción sin ningún otro tipo de alteración 
general (PROFFIT 1981).
2.2.- Fracaso primario de la erupción con otras alteraciones generales 
del organismo. Se incluirían en este grupo la Osteopetrosis, Displasia cleidoestemal (KABAN 
1976, MILLEER1978), Acondroplasia, Síndrome de Gamer, Displasia Condroectodermal 
y el Síndrome de Down (REGEZ11989).
Llama la atención que ninguno de los autores anteriores hagan referencia, en 
sus amplias revisiones bibliográficas, al mecanismo propuesto por Bjórk. Este último autor, 
como ya se comento en esta revisión bibliográfica, sugiere a la erupción dentaria como 
un importante mecanismo para compensar el crecimiento óseo de los maxilares, y armonizar 
así el desarrollo facial conjunto (BJORK 1963). Es probable que la relación espacial 
entre ambos huesos básales y la distancia comprendida entre ellos, que será establecida 
por el tipo de patrón de crecimiento óseo craneofacial, puedan condicionar al menos en 
parte la cantidad total de erupción del diente. Se entendería esta distancia intermaxilar
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como aquel espacio del que disponen los dientes para erupcionar y contactar en oclusión 
con sus antagonistas.
Es obvia la dificultad que entraña el estudio de la erupción dentaria en 
general, pero todavía resulta más complicado estudiar algo tan sutil como la fase pasiva 
de la erupción. Esta dificultad añadida explica que no aparezcan trabajos en la bibliografía 
que contemplen de forma clara y abierta el estudio global de la erupción considerando a 
ambas fases de la erupción dentaria. También explicaría como se ha creado un límite 
ficticio entre los estudios realizados desde la perspectiva de la periodoncia, que prestan 
más interés a la fase de erupción pasiva por sus implicaciones morfológicas y estéticas a 
nivel exclusivo del períodonto, y los estudios realizados desde el punto de vista de la 
ortodoncia, más preocupados por la relación entre la emergencia del diente y el crecimiento 
de la cara.
Consideraciones histológicas.
En la bibliografía no se encuentran trabajos que estudien la estructura histológica 
de la unión dentogingival en casos de EPA, las únicas referencias a la histología están 
basadas en la observación clínica. Portante, solo podemos especular sobre las dimensiones 
de los componentes de la unión dentogingival en la EPA.
Es un hecho que la encía cubre una gran superficie del esmalte, también que 
las fibras de colágena no tienen capacidad de adherirse al esmalte del diente; por lo tanto 
cabe pensar en dos posibilidades: que la encía quede adherida al esmalte mediante un 
epitelio largo de unión, o que el epitelio de unión tenga las dimensiones habituales.
En el primer supuesto, y considerado en estado de salud, el surco gingival 
tendría una profundidad de sondaje normal, de 0,5 a 2 mm . Sin embargo algunos autores 
encuentran en los casos de EPA sondajes de 3 y 4 mm (KOKICH 1996). En nuestra 
experiencia clínica, el sondaje del surco gingival, practicado con la técnica manual habitual,
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nunca se obtuvieron valores superiores a 2 mm. Esto nos permite pensar en la existencia 
de un epitelio largo de unión capaz de unir la mayor parte de la encía que cubre en 
exceso la superficie del esmalte.
En el segundo supuesto, si el epitelio de unión solo abarca las dimensiones 
habituales propuestas por Gargiulo, encontraríamos al sondaje un surco gingival muy 
profundo, lo que sería menos compatible con un estado de salud. Esta situación sería 
similar a la existencia de seudobolsas, comportándose como un nicho fácilmente colonizable 
por las bacterias de la placa bacteriana.
Por estas razones creemos que lo más lógico sea la existencia de un epitelio 
largo de unión, que adhiera la encía al diente resultando en un surco gingival superficial 
que dificulte de esta manera la colonización de bacterias.
En referencia a la inserción del conectivo sobre la raíz del diente con EPA, 
poco sabemos. Al no existir estudios de histología, se supone que su dimensión varía de 
un tipo de patrón morfológico de EPA al otro. Diversos autores sugieren que la dimensión 
de esta inserción conectiva tiene importantes repercusiones en la patogenia de la enfermedad 
periodontal.
Consideraciones clínicas en la erupción pasiva 
alterada.
La descripción que hicieron Loe y Ainamo en 1966, sobre la relación dentogingival 
en el diente completamente erupcionado del individuo adulto, es considerado como el 
patrón morfológico de referencia, por ser aceptado unánimemente como de normalidad. 
Este patrón señala, que el margen gingival esta solapado sobre el esmalte de 0.5 a 2 mm, 
el epitelio de unión localizado desde la base del surco gingival a la unión amelocementaria, 
que la inserción de fibras del conectivo quedan fijadas al cemento radicular situado entre 
la unión amelocementaria y la cresta ósea alveolar y, por último, que la unión mucogingival
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se localiza con preferencia apicalmente a la cresta ósea (LÓE y AINAMO 1966).
La erupción pasiva alterada debe ser entendida como una variación morfológica 
al patrón anatómico, etiquetado como normal, del tejido periodontal más coronal. De manera, 
que podemos encontrar casos de EPA, con un margen de la encía localizado 5 y hasta 10 
mm oclusal a la unión amelocementaria, sin que se presente signo alguno de enfermedad 
periodontal ya que en principio es una situación fisiológica.
Clínicamente, el signo más obvio de EPA es la apariencia de dientes cortos. 
En algunos casos, este exceso de tejido gingival sobre la corona, puede interferir con la 
correcta realización de las medidas higiénicas, produciéndose entonces un acumulo de 
placa bacteriana que con el tiempo da lugar a una inflamación marginal de los tejidos de 
la encía, aumentando la profundidad de sondaje en el surco gingival, y acentuando más 
la sensación de erupción pasiva alterada (EVIAN 1993).
Es una complicación común, que en presencia de EPA tos márgenes de restauraciones 
o bandas de ortodoncia localizados en el surco gingival causen una respuesta inflamatoria 
exagerada por parte de la encía, incrementándose entonces rápidamente la profundidad 
al sondaje (WEISGOLD 1977).
La edad del paciente es un detalle importante de cara al diagnóstico de EPA. 
Se considera normal que la encía aparezca cubriendo en exceso la corona del diente 
durante los períodos de la infancia y adolescencia, debido a que todavía no se ha completado 
la erupción. Por lo tanto, un diagnostico de erupción pasiva alterada no es posible hacerlo 
hasta estar seguros, por la edad del individuo, de que el proceso de la erupción pasiva se 
ha completado. En los dientes anteriores típicamente se completa la erupción pasiva en 
los primeros años de la segunda década de la vida, mientras en los dientes posteriores 
puede continuar hasta bien entrada la tercera década (EVIAN 1993).
Aveces, ocurre erupción pasiva alterada en un solo diente y esto frecuentemente 
se corresponde con una posición lingualizada de la pieza con respecto a los dientes
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vecinos. En estos casos se postula que la posición del diente con respecto a sus vecinos 
del arco dental, es un factor importante para el desarrollo completo de la fase pasiva de la 
erupción. Sin embargo, también ocurre la situación contraria, es decir, que todos los dientes 
grupo son los que presentan EPA a excepción de uno de ellos, que debido a su posición 
vestibulizada presenta una altura de encía normal en su corona, de manera que este 
último a menudo es diagnosticado erróneamente de recesión (EVIAN 1993, VOLCHANSKY 
1974).
Figura 39. Dos casos de EPA distintos. En el primero, aparece EPA en el incisivo lateral superior debido a su 
posición lingualizada. En el segundo caso, la EPA afecta a todo el sextante anteroinferior excepto al diente 41, de 
manera que la impresión clínica es de recesión en ese diente.
Estas dos situaciones clínicas, confirman la transcendencia que tiene la posición 
del diente en relación al arco dentario con la morfología que adopta la unión dentogingival.
En la bibliografía no se han determinado todavía los parámetros clínicos a 
valorar, que permitan diagnosticar de forma clara cuando nos encontramos ante un caso 
de erupción pasiva alterada. En consecuencia, esta situación puede pasar de forma 
inadvertida para el clínico cuando este realiza la exploración habitual en la boca de sus 
pacientes. Por esta misma razón, en ocasiones su diagnostico diferencial resulta ser muy 
complicado ante situaciones como fibromatosis gingival hereditaria, algunas hiperplasias 




Coslet (COSLET 1961), fue el primero en señalar que la presencia de EPA en 
un diente podría significar una zona de debilidad para la función de revestimiento que 
posee el periodonto. Sugiere que esta susceptibilidad ante patología periodontal está 
relacionada con la estructura y dimensión de los componentes de la unión dentogingival. 
El autor indica que los dos elementos más determinantes en esa susceptibilidad son, por 
un lado la anchura de la encía y la situación de la línea mucogingival con respecto a la 
cresta ósea, y por otro lado, la dimensión de la inserción de fibras de tejido conectivo 
supraalveolar.
Efectivamente, se ha demostrado una especial incidencia de algún tipo de 
patología periodontal concreta en dientes con erupción pasiva alterada. En el estudio de 
Volchansky y Cleaton-Jones, se demuestra una relación estadísticamente significativa 
entre la afectación por gingivitis ulcerosa necrosante aguda y individuos que presentan 
erupción pasiva alterada en sus dientes. La razón que ellos argumentan para explicar 
esta asociación, está en las especiales condiciones de anaerobiosis que favorecería este 
tipo de morfológica, facilitando por tanto la colonización del surco gingival por gérmenes 
de tipo anaerobios (VOLCHANSKY y CLEATON-JONES 1974).
No conocemos otros trabajos donde quede demostrada una relación directa 
entre erupción pasiva alterada y desarrollo de patología periodontal. Sin embargo, sí está 
considerada una situación de riesgo especial para inicio de enfermedad periodontal, cuando 
el diente que presenta EPA ha de recibir tratamiento restaurativo.
En este sentido, Fugazzotto en 1989, considera que ante el caso de un diente 
con EPA y que necesite de una restauración, se plantean de entrada varios problemas 
clínicos.
En primer lugar, el clínico se enfrenta a un pilar de restauración corto, lo que le
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obliga a ubicar el margen de la restauración a nivel subgingival con el fin de aumentar la 
capacidad de retención mecánica de la restauración. Una terminación intrasulcular complicará 
el control de la higiene por parte del paciente. Al propio profesional le planteará más 
dificultades un trabajo que se debe de realizar por bajo del margen de la encía, pero no 
solo para el odontólogo sino para todo el trabajo del técnico de laboratorio; por lo tanto, 
será más complicado garantizar el perfecto ajuste del margen de la restauración a la línea 
de terminación del muñón en su contorno. Todo ello va a contribuir a una mayor retención 
de placa bacteriana y al inicio de un proceso de inflamación, cuyas consecuencias pueden 
determinar que la encía que quedaba inicialmente cubriendo la restauración finalmente 
se retraiga, dejando expuesto el margen de la restauración y como consecuencia un mal 
resultado estético. Por último, puede ocurrir que en el afán de ubicar el margen de la 
restauración dentro del surco gingival, se provoque una invasión del espacio biológico y 
con ello la aparición de una bolsa periodontal; este mecanismo resulta de más difícil 
control puesto que la evolución de la patología ya no depende de la mejora de la higiene 
por parte del paciente (FUGAZZOTTO 1989).
En segundo lugar, según Fugazzoto, el clínico se enfrenta en un diente con 
EPA ante una situación histológica peculiar en la unión dentogingival. Aunque no hay 
estudios histológicos, desde el punto de vista clínico considera el autor dos factores críticos 
en la restauración de un diente con EPA, por un lado la dimensión del surco gingival, y por 
otro la dimensión de la inserción supracrestal del conectivo.
Al sondaje clínico, podemos encontrar un surco gingival más o menos superficial. 
Supongamos que haya un surco gingival superficial, en el mejor de los casos provisto de 
una adherencia epitelial larga; esta situación, es considerada por Fugazzotto, de riesgo 
para la salud cuando se intenta restaurar el diente con coronas de márgenes subgingivales. 
Argumenta el autor, que el desarrollo de un proceso inflamatorio a nivel de la encía, 
provocado por las maniobras de restauración, es suficiente para que la adherencia epitelial 
se abra a modo de una cremallera provocando la aparición de una profunda seudobolsa.
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Otros autores también coinciden con Fugazzotto, en señalara dimensión de la 
inserción conectiva como factor importante a considerar en la restauración de dientes con 
EPA (COSLET 1977, DELLO RUSSO 1984, FUGAZZOTTO 1989). Una dimensión mínima 
de este componente facilitaría el establecimiento y progreso de un proceso inflamatorio.
Por lo tanto, se considera que la presencia de EPA en un diente que va a ser 
restaurado con una corona, resulta en una situación clínica de alta inestabilidad para los 
tejidos periodontales. Dependiendo del caso, las consecuencias pueden ser: primera, la 
retracción de todo el tejido gingival, con exposición del borde de la restauración y las 
implicaciones estéticas que ello conlleva; y segunda, el desarrollo de una bolsa periodontal 
y el inicio de una destrucción progresiva de los tejidos periodontales.
Figura 40. Caso clínico con restauraciones sobre dientes con EPA. Ante la presencia de pilares cortos, el clínico se 
vio obligado a ubicar los márgenes de las restauraciones a nivel subgingival; las consecuencias fueron inflamación 
persistente de la encía marginal vestibular y la aparición de seudobolsas a nivel palatino.
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Por último, otra importante complicación de la EPA puede acontecer durante la 
realización de tratamiento de ortodoncia. La presencia de esta situación en los dientes, 
obliga a una ubicación de las bandas y brackets muy cercana al área del surco gingival, 
lo cual dificulta la realización correcta de los procedimientos de higiene, provocando con 
el paso del tiempo inflamación gingival. Por otra parte, algunos autores piensan que un 
exceso de tejido gingival sobre la corona anatómica del diente, puede en algún caso 
enlentecer el movimiento dentario ortodóntico, e incluso dificultar el cierre de espacios 
entre los dientes (EVIAN 1993).
Implicaciones estéticas.
Cuando la EPA se localiza en los dientes anterosuperiores, habitualmente se 
altera la armonía en la relación dentofacial, siendo en muchas ocasiones el propio paciente 
quien acude al profesional descontento con el aspecto escondido de sus dientes.
La alteración estética que provoca la presencia de EPAen el sextante anterosuperior, 
se debe a las tres razones siguientes (GARBER 1996, KOKICH 1996):
1a.- La encía posicionada coronalmente sobre el diente, provoca una forma en 
la silueta de la corona clínica poco atractiva. Produce a la inspección visual, la sensación 
de dientes cuadrados, con mínimo festoneado gingival; cuando en realidad, los dientes 
pueden tener una forma más ovoide o elíptica, que estéticamente resulta mucho más 
atractiva.
2a.- Esta encía que cubre en exceso la superficie de la corona, tiende a ser 
mostrada por bajo del borde del labio superior, especialmente en posición de sonrisa. 
Cuando esta exposición de encía supera 1 o 2 mm desde el margen puede resultar en 
una situación antiestética para el propio paciente (VIG 1978).
3a. La altura de los márgenes gingivales de los seis dientes del sextante anterosuperior 
están todos al mismo nivel. En la estética de esta zona, es muy importante la relación de
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los márgenes gingivales de los dientes de este sextante (KOKICH 1993, CHICHE 1994). 
En condiciones ideales se deben cumplir tres normas elementales. En primer lugar los 
márgenes gingivales de los dientes de ambas partes del sextante deben guardar una 
simetría bilateral, tanto en la morfología del festoneado gingival como en la cantidad de 
corona dentaria que deja expuesta. En segundo lugar, la altura alcanzada por los márgenes 
gingivales de los incisivos centrales superiores debe coincidir con la de los caninos y ser 
ligeramente más alta que la de los incisivos laterales. Por último, el punto más alto apicalmente 
del margen gingival de caninos y de incisivos centrales superiores debe de situarse ligeramente 
desplazado hacia distal con respecto al eje axial del diente, por el contrario en los incisivos 
laterales este punto debe quedar centrado al eje del diente (VIG 1978, KOKICH 1993, 
ALLEN 1993, KOIS 1994, CHICHE 1994).
Estas tres razones, son las que provocan la denominada sonrisa gingival, donde 
además de una excesiva exposición de la encía al sonreír, posee estas peculiares características 
que la hacen ser en su conjunto poco expresiva, transmitiendo la sensación de una sonrisa 
pastosa, tosca y poco franca.
«Safe  ó'.




Se acepta que las indicaciones para decidir tratar la EPA son básicamente tres 
(EVIAN 1993, ALLEN 1988, KOKICH 1996): cuando se produce una afectación de la 
salud periodontal, ante requerimientos restaurativos y ortodónticos, y por último, ante una 
exigencia de mayor estética por parte del paciente, especialmente cuando aparece a 
nivel del segundo sextante.
1a.-Afectación de la salud periodontal:
Como en cualquier otro tipo de problema periodontal, se requiere primero de 
un control de la inflamación, para ello se indica una fase terapéutica básica inicial, con 
raspado y alisado radicular, e instrucción en higiene oral.
Si los síntomas persisten, en la cita para revaluación, el clínico puede decidir 
intervenir quirúrgicamente. Las opciones para la remodelación quirúrgica son varias, y su 
indicación va a depender de la situación estructural concreta con que nos encontremos 
(GOLMAN & COHEN 1980, KOHAV11983, ROSEMBERG 1980). Podemos aplicar desde 
una técnica de gingivectomía, a un colgajo de reposición apical, con o sin cirugía ósea 
(PALOMO 1978, KOKICH 1984).
2a.- Requerimientos restaurativos y ortodónticos:
La excesiva cantidad de encía que cubre la superficie de la corona dentaria 
puede interferir en los procesos de restauración (EVIAN 1993, FUGAZZOT01989). En la 
zona de molares puede dificultar la colocación de obturaciones interproximales y restauraciones 
completas con coronas. En general, como ya se ha considerado, la EPA suele plantear 
distintos problemas ante la colocación de puentes y coronas, que pueden desencadenar 
finalmente un empeoramiento de un problema estético previo, o significar el inicio de 
patología a nivel del margen gingival.
Por lo tanto, estaría indicada la eliminación de encía mediante cirugía periodontal 
en dientes con EPA que vayan a ser restaurados.
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De la misma forma estaría indicada la eliminación de este exceso de tejido 
antes de cualquier terapéutica ortodóntica, especialmente si se prevé que pueda interferir 
en los procedimientos terapéuticos o en el mantenimiento de unas adecuadas condiciones 
higiénicas (EVIAN 1993).
3a.- Requerimientos estéticos.
La demanda de estética por parte del paciente, exige al clínico el conocimiento 
de una serie de consideraciones importantes sobre estética (VIG 1978, RUFENACHT 
1990, KOKICH 1993, CHICHE 1994). Pero además, es importante un exhaustivo conocimiento 
sobre la estructura de estos tejidos, y fundamentalmente sobre su comportamiento después 
de producido el traumatismo que supone la cirugía periodontal (FRISCH 1967).
Por su implicación tan directa en la estética, debido a su ubicación, el sextante 
anterosuperior se caracteriza por ser una zona que ofrece poco margen de tolerancia al 
error del cirujano. De aquí parte la necesidad de un diagnostico preciso del problema que 
presenta el paciente, que nos ayude a decidir el plan de tratamiento quirúrgico más adecuado 
para cada situación morfológica concreta (GRABER 1996).
Procedimientos quirúrgicos en el tratamiento de EPA:
Antes de la intervención quirúrgica es primordial un examen clínico que incluya 
la determinación de los siguientes parámetros: longitud de la corona clínica, longitud de la 
corona anatómica, altura de la encía queratinizada, y localización de la cresta ósea alveolar. 
La longitud de la corona clínica y anatómica se determina midiendo la distancia desde el 
borde incisal al margen gingival y desde el borde incisal a la unión amelocementaria, 
respectivamente. La altura de la encía queratinizada se mide desde el margen gingival a 
la unión mucogingival, y por último, la cresta alveolar se localiza por sondaje a través del 
surco gingival (ALLEN 1988).
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El tipo de técnica quirúrgica a emplear, va a depender básicamente, de la relación 
que guarde la cresta ósea alveolar con respecto a la unión amelocementaria. La mayoría 
de autores que son citados en la bibliografía, toman como patrón de referencia los resultados 
que obtiene Gargiulo en su estudio (GARGIUL01961), es decir, una distancia de separación 
entre la cresta ósea y la unión amelocementaria de alrededor de 2 mm.
l a.T Gingivectomía >
La gingivectomía se suele estar indica, en los casos que la cresta ósea se 
encuentra más allá de 2 mm de la unión amelocementaria (EVIAN 1993). Sin embargo, 
otros autores se refieren a esta indicación quirúrgica de una manera menos precisa; cuando 
consideran, desde su experiencia clínica, que hay un espacio suficiente entre la cresta 
ósea y la línea amelocementaria para permitir el establecimiento del espacio biológico 
(GARBER 1996).
La segunda condición para indicar esta técnica quirúrgica, es que exista, por 
supuesto, una dimensión adecuada de encía insertada; de manera que queden de 3 a 5 
mm de encía remanente después de eliminado el tejido de la gingivectomía (ALLEN 1988).
La gingivectomía se puede realizar de dos maneras, a bisel externo o a bisel 
interno (ORBAN 1941, RAMFJORD 1952). Para ello se puede utilizar la hoja clásica de 
bisturí, el electrobisturí o también el láser de bióxido de carbono. Los tejidos gingivales 
deben ser eliminados de tal manera que, quede un festón gingival remanente acorde con 
la estética, y por otra parte no se comprometa el tejido de la papila interdental (EVIAN 
1985).
2a Colgajo de reposición apical:
Esta técnica quirúrgica está indica, en aquellos casos donde encontramos 
poca cantidad de encía insertada, y que requieren además de una remodelación ósea por 
situarse la cresta ósea a menos de 2 mm de la unión amelocementaria. Se realiza habitualmente 
con una incisión a bisel interno, que dibuja el nuevo diseño de festón del margen, y que
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ha de llegar hasta la cortical ósea con el fin de cortar también el periostio. Las papilas 
interdentales siempre deben quedar respetadas en su altura original (ALLEN 1988).
En cuanto a la remodelación ósea, se aplica en aquellos casos de EPA donde 
la cresta ósea se encuentra cerca o en contacto con la unión amelocementaria. Algunos 
autores precisan más su indicación; por ejemplo, para Kokich estaría indicado el alargamiento 
óseo mediante osteotomía ante una distancia desde la cresta ósea a la unión amelocementaria 
menor o igual a 0.5 mm (KOKICH 1996). Sin embargo otros autores son más radicales en 
seguir el modelo de Gargiulo, indican la osteotomía en aquellos casos que la cresta ósea 
se localiza a menos de 2 mm de la unión amelocementaria (GARBER1996, ALLEN 1993).
Es el momento de la intervención quirúrgica, el considerado como el más adecuado 
para estudiar y decidir la necesidad de realizar cirugía ósea (PRICHARD1961). Se decide 
entonces, la necesidad de un remodelado óseo, con el fin de proveer de suficiente espacio 
para una nueva inserción de conectivo a la raíz dentaria y permitir así el establecimiento 
de una anchura biológica tal como la entendemos.
Algunos autores sugieren alejar la cresta ósea mediante ostectomía a una 
distancia mínima de 2 mm de la unión amelocementaria (EVIAN 1993, GARBER 1996, 
ALLEN 1993). Mientras que otros autores no se atreven a precisar tanto argumentando 
que realmente no hay trabajos científicos rigurosos sobre como evoluciona este margen 
gingival y esa cresta ósea que han sido modificadas artificialmente con cirugía periodontal, 
y si esta nueva situación morfológica creada va a ser estable o no con el paso del tiempo. 
Por esta razón sugieren que sea la experiencia clínica personal de cada uno la única 
referencia válida en cada caso concreto.
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1 Tipo de oclusión dental de Angle.
2.- Estudio del labio superior: 
Longitud del labio superior. 
Encía expuesta en reposo. 
Encía expuesta en sonrisa.
3.- Presencia de EPA.
4.- Talla del individuo.
5.- Exploración del 2o Sextante:
Relación oclusal.
Tamaño de las coronas.
Anchura de la encía queratinizada. 
Grosor del proceso alveolar. 
Profundidad de sondaje.
Presencia de EPA.
Abrasión del borde incisal.
2.1.2.- E. RADIOGRÁFICA PERIAPICAL: 
Material utilizado.
A) RADIOGRAFIA DE FRENTE.





Descripción de la técnica.
Descripción de las imágenes.
Criterios de validez.
Tratamiento informático.
Mediciones sobre las imágenes.
Estudio de la reproducibilidad del método.
2.1.3.-ANÁLISIS CEFALOMÉTRICO.




Para este estudio participaron 123 individuos voluntarios que fueron seleccionados 
de entre el colectivo de personas adscritas a la Facultad de Medicina y Odontología de 
Valencia, fundamentalmente alumnos, profesorado y personal de administración y servicios. 
A los participantes se les explicó claramente en qué consistía el estudio, cuál era el tipo 
de exploración a la que debían de someterse y cuales eran los objetivos del trabajo, y a 
todos ellos se les pidió su consentimiento.
Basándonos en los estudios sobre el crecimiento de Behrents (BEHRENTS 
1985), uno de los criterios de selección de la muestra como definiremos más adelante, 
fue la edad, que no debía de ser inferior a 20 años. Según este autor, el período de 
crecimiento somático de mayor magnitud se produce hasta este período de la vida, tras el 
cual su potencialidad se reduce de forma notable en la edad adulta, quedando prácticamente 
en un estado latente en la vejez, aunque esta capacidad nunca desaparezca por completo 
como él demuestra en sus estudios. Por esta razón, al considerar el periodo de la edad 
adulta como somáticamente más estable, donde los cambios morfológicos evolutivos son 
más atenuados en el tiempo, pudiera ser éste considerado el momento más adecuado 
para realizar un estudio anatómico de los tejidos periodontales que conforman la zona de 
la unión dentogingival.
Como lo que pretendemos estudiares la EPA, en la selección de la muestra tratamos 
de conseguir el mayor número posible de individuos que presentasen aspecto clínico de 




Los criterios de selección de la muestra fueron los siguientes :
1o - La edad del individuo debía estar comprendida entre los 20 y los 40 años.
2o * No ser portador de prótesis, ni de cualquier otro tipo de restauración en 
dientes de la zona del segundo sextante .
3o - No presentar ningún signo de patología periodontal, incluido el sangrado 
después de sondaje.
4o - No presentar en la boca más de dos piezas ausentes, ni prótesis fija que 
abarcara más de una corona dentaria, ni cualquier tipo de prótesis removióle.
5o - No presentar ningún tipo de patología o condición sistémica con repercusión 
sobre el periodonto.
6o - No haber tenido corrección ortodóntica previa.





Los datos sobre cada uno de los individuos fueron recogidos en tres tipos de
registros:
Registro de la anamnesis.
La encuesta sobre el estado general de salud del individuo se registraron en 
un cuestionario estándar utilizado para los pacientes que tratamos en la asignatura de 
periodoncia de la Facultad (Ficha número 1).
Registro de datos personajes y de la exploración clínica.
A cada individuo se le asignó un código, que figuró en todos los registros de los 
datos de las exploraciones.
Los datos personales y de filiación del individuo se registraron en la cabecera 
de una ficha confeccionada para tal fin, según se muestra en la Ficha número 2.
Los datos correspondientes a la exploración clínica, quedaban registrados a 
continuación, ocupando el resto de la primera ficha.
Registro de los datos de la exploración radiográfica.
Los datos relativos a la exploración radiográfica quedaron registrados en la 









Fecha de nacimiento. 
A!umno(a) _
Profesión, Teléfono
1.- Nombre del médico Teléfono.
2.-¿Está siendo alendido(a) ahora por un Q médico, o un Q psiquiatra?. SI NO
3 - ¿Está usando algunas drogas o medicamentos? _________________   SI NO
□  antibióticos O ant(coagulantes j - j  tranquilizantes
□  insulina 0  medicina para presión sanguínea □  comuna (esteroide)
□  hormonas □  medicina para el corazón D otras
□  aspirina □  píldoras contraceptivas
4 - ¿Estuvo usted alguna vez □  gravemente enfermo(a). u 0  hospitalizado(a)? SI NO
Si es afirmativo, detalle ______ _______________________________________
5 - 6Ha tenido problemas cardíacos?     SI NO
0  reumatismo del corazón 0  dolor o presión dei pecho □  soplo en el corazón
□  ataque del corazón 0  baja presión sanguínea □  ataque cerebral
□ alta presión sanguínea 0  dificultad al respirar □  otros
6 - ¿Ha tenido alguna vez enfermedades contagiosas?____________________SI NO
O hepatitis □  tuberculosis 0  sífilis □  otras
7 - ¿Ha tenido alguna de las siguientes?  1 SI NO
□ alteraciones del hígado 0  artritis
□  alteraciones de los riñones □  anemia
0  problemas pulmonares 0  glauooma
D cáncer o tumor Q radtoterapia









Q mareos o desmayos O dolores de cabeza frecuentes
8 - ¿Ha sangrado anormalmente por extracciones, cirugía o menstruación?  si
9 - ¿Ha tenido alguna vez una transfusión sanguínea? _ : .____________gj
10,* ¿Es alérgioo(a) o ha tenido una reacción anormal con alguna droga? g,
D anestesia dental □  penicilina 0  calmantes o sedantes
□  codeína □  suífamidas Q 0tras
0  aspirina Q otros antibióticos
11- ¿Sufre de alguna alergia? gi jsjq
□  asma 0  irritación de la piel, urticaria Q sinusitis 
fiebre del heno
12 - ¿Existe tendencia hacia alguna enfermedad en su familia?  _  SI NO
□ diabetes O problemas cardíacos Qotra
13.- ¿Tiene usted alguna enfermedad o problema no mencionado que cree 
debo saber?________________________
14 - ¿Fuma usted’ .




POR FAVOR, INFORME AL DOCTOR SI SU SALUD CAMBIA DE ALGUNA MANERA
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Matera! y  Método
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DISTANCIA UNIÓN A.C. A LA CRESTA ÓSEA--------------------
ANCHO BIOLÓGICO ( Límite apical de la gutapercha a cresta ósea) —
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2.1.- EXPLORACIÓN.
Cada individuo fue sometido a dos tipos de procedimiento exploratorio, uno 
clínico y otro radiológico.
Estas exploraciones fueron realizadas por el mismo operador pero en días 
distintos. En la sesión del primer día se registraron los datos clínicos y se tomaron las 
radiografías periapicales con la técnica de paralelización, mientras en el segundo día se 
realizó la telerradiografía lateral de cráneo para el estudio de la morfología facial.
El tiempo de duración de la exploración completa para cada individuo varió de 
uno a otro individuo, pero en términos generales nos ocupó entre 25 y 35 minutos.
La razón de fragmentar el procedimiento exploratorio en dos sesiones, se debía 
a que la ubicación del material exploratorio era en salas diferentes, lo que en algún caso 
dificultó completar la exploración en el mismo día. El tener que citar al individuo en dos 
días distintos, fue el motivo por el que en algunos casos no conseguimos concluir toda la 
información , debido al incumplimiento de esa segunda visita.
EXPLORACIÓN CLÍNICA.
Material utilizado :
. Sonda periodontal milimetrada tipo Williams.
. Compás con extremos en ambos brazos acabados en punta.
. Pié de rey.
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. Espejo y mango para exploración intraoral, tipo Surface.
. Espejo para fotografía intraoral oclusal de las arcadas dentarias.
. Pinzas.
E! material utilizado aparece en las figuras 42 y 43.
■ B H n i
Z W ,  v ' - ' h ' Z j Z Z Z ' M Z ' Z
l. Espejo, sonda periodontal y pinzas.
■ ■ n iÉ m b ÍK S : ‘‘‘é í '
M X:
f. Compás, p ié  de rey y espejo para fotografía intraoral.
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Los parámetros estudiados en cada uno de ios individuos fueron los siguientes:
1 - Tipo de oclusión de Angle.
2 - Estudio del labio superior.
3 - Presencia de EPA.
4 - Talla.
5 - Exploración del segundo sextante.
1 - Tipo de oclusión dental de Angle, molar y 
canina en ambos lados.
Se registró el tipo de relación oclusal en cada individuo siguiendo los criterios 
de Angle, excepto en los casos donde coincidía con coronas de prótesis fija o con una 
ausencia de la pieza dentaria antagonista.
2 - Estudio del labio superior.
Se realizó un estudio sobre la dimensión del labio superior, y sobre la relación 
que guarda el borde inferior de este con la encía, tanto en posición de reposo como en 
situación de sonrisa.
.Longitud del labio superior.
Se determinó la distancia desde la base de la nariz hasta el borde inferior del 
labio superior. Para ello nos servimos de un compás, con el que se tomó esta distancia, y 
con la ayuda de una regla milimetrada, la transcribimos en milímetros. Las cifras obtenidas
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se redondearon al valor (superior o inferior) de la unidad más cercana a la distancia 
medida, eliminando las fracciones de milímetro.
en frente anterosuperior en situación de
reposo.
El registro se realizó midiendo directamente con una sonda periodontal milimetrada 
la cantidad de encía que quedaba descubierta por el borde inferior del labio superior, a 
nivel del margen gingival vestibular más apical de los incisivos centrales y laterales superiores.
Se observó si el individuo al sonreír exponía su encía por debajo del borde 
inferior del labio superior. En aquellos casos con presencia de sonrisa gingival se valoró 
esta con el mismo método que en el apartado anterior.
Encía expuesta en sonrisa.
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3 - Presencia de erupción pasiva alterada (EPA).
En realidad no se trata de hacer una medición, sino de precisar una impresión 
clínica que nos advirtiese de la presencia de una discrepancia entre el tamaño de la 
corona clínica y el tamaño de la corona anatómica del diente. Esta circunstancia viene 
referida en la literatura, como ya se comentó, con términos como erupción pasiva alterada 
o retrasada.
A partir de la experiencia adquirida en el tratamiento de casos con EPA, se 
determinó considerar los factores morfológicos que pudieran definir la EPA desde el punto 
de vista exclusivamente clínico.
Decidimos que serian tres los factores morfológicos a valorar para diagnosticar 
clínicamente una situación anatómica como de erupción pasiva alterada:
1 ° - El contorno del margen gingival sobre la corona del diente. La observación 
de un festoneado gingival excesivamente plano, con una distancia mínima entre el borde 
del margen gingival más apical y la punta de la papila cercana al punto de contacto interdental, 
nos indicaba la presencia de este fenómeno. (FIGURA 45)
2o - También resultaba un hecho sospechoso de EPA, el hallar una anchura de 
la base de las papilas desproporcionada en relación a la altura alcanzada por la punta.
Figura 45. Dos de los factores valorados para el diagnóstico clínico de EPA, contorno plano del margen gingival 
sobre la corona del diente y papilas con gran desproporción entre altura y anchura.
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3o - El último factor morfológico considerado, fue la exploración de la convexidad 
de la superficie de esmalte a nivel cervical de la corona dentaria. En caso de EPAsorprendentemente 
esta superficie aparecía plana, cuando es una zona donde habitualmente encontramos 
un contorno más convexo y característico de la anatomía propia del cuello dentario. Esta 
apreciación nos inducía a pensar en un emplazamiento excesivo de la encía hacia el 
borde incisal, quedando situado el margen gingival en una posición alejada con respecto 
a la unión amelocementaria. (FIGURA 46)
Figura 46. La superficie del estmlte en la corona de 
los incisivos es casi plana, siendo rnás convexa a nivel 
del cuello dentario.
La valoración de estas tres observaciones en conjunto, son las que nos lleven 
a considerar desde el punto de vista clínico la presencia de este tipo de variación anatómica. 
Estéticamente, y en especial cuando se localiza a nivel del segundo sextante, se caracteriza 
por dar una sensación de coronas dentales cortas, cuadradas y toscas, cuando en realidad 




La EPA determinada clínicamente según los criterios anteriores, se clasificó en 
función de su ubicación en la dentición de la manera siguiente:
- Generalizada, si aparecía en la mayoría de piezas dentales, anteriores y posteriores.
- Localizada : - En grupo anterior: .Superior
.Inferior
- En grupo posterior: .Superior
.Inferior
4 - Talla del individuo.
Nos conformamos simplemente con la respuesta del propio individuo a nuestra
pregunta.
5 - Exploración del 2° sextante.
.Relación oclusai entre los dientes del frente superior e inferior.
En el apartado diseñado para tal fin, en la ficha número 1, se anotaron las 
distintas relaciones oclusales encontradas en cada uno de los diente del sextante anterosuperior 
con sus antagonistas inferiores, quedando registradas en cada casilla.
En primer lugar se estudió las malposidones de las piezas dentarias correspondientes 
al 2o sextante con respecto al arco dentario. Para ello seguimos los criterios de Currier y 
Rose, pero a diferencia del método utilizado por estos autores, no tomamos registros con 
modelos de escayola sino que valoramos directamente sobre los dientes su posible malposidón 
(CURRIER 1969, ROSE y APP 1973). Mediante el posicionamiento de un espejo, de los
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utilizados para fotografía intraoral, en el plano oclusai, observamos por visión indirecta 
los bordes incisales de los dientes; de forma imaginada trazábamos una línea que uniese 
los bordes incisales de todos los dientes del sextante. De este modo valorábamos la 
situación de cada pieza dentaria con respecto a la línea marcada por el arco dentario.
Figura 47. Valoración de la malposición dentaria con respecto a la línea del arco dentario.
Esta cuestión era clave, como veremos más adelante, para el estudio radiográfico 
sobre el perfil vestibular de los tejidos periodontales. Debíamos decidir en ese momento 
cual de los incisivos superiores ocupaba una situación, dentro del arco dentario, más 
protruida y favorable para la exploración radiográfica.
En las casillas siguientes de la ficha de exploración número 1, se anotaron los 
tipos de relación oclusai que encontrábamos entre los dientes de ambos sextantes antagonistas; 
el resalte, la sobremordida, y el tipo de mordida: borde a borde, cruzada o abierta, fueron 
las variables a estudiar.
.Tamaño de las coronas dentarias.
Se midieron las dimensiones en longitud, anchura y grosor de las coronas 
dentarias de todos los dientes del 2o sextante.
- Longitud. Mediante la utilización de un compás se midió la distancia entre el
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margen gingival vestibular de ubicación más apical, y el borde incisal de la corona. Este 
dato fue registrado en los seis dientes anterosuperiores, de manera que podíamos valorar 
las posibles asimetrías entre el tamaño de las coronas de piezas ubicadas a ambos lados 
de la línea media. Las medidas obtenidas así, eran ajustadas mediante una tablilla milimetrada 
en décimas de milímetro.
F if i ira  48. Medición de la longitud de las coronas.
- Anchura de la corona. Utilizando la técnica de medición anterior, se midió a 
nivel del tercio medio de la corona, la distancia desde el borde mesial al borde distal de la 
corona del diente. Solo se hizo este registro en la pieza dental elegida para la exploración 
radiográfica periapical.
m  wm m m -
Anchura de la corona dentaria.
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- Dimensión bucopalatina a  gresor de la. cocona, Esta medición se realizó 
sólo en la pieza dental anteriormente referida con el mismo tipo de método, midiendo en 
este caso a nivel del ecuador de la corona dental clínica y en sentido vestíbulo-palatino.
Figura 50. Medición del grosor de la corona.
■Anchura de encía queratinizada ■
La medición de la anchura de encía queratinizada se tomó desde el margen 
gingival libre a la línea mucogingival. Pero solo se midió en el punto medio y más apical 
del margen gingival vestibular de cada uno de los seis dientes del 2o sextante.
De los tres métodos de medición que son utilizados habitualmente en los 
estudios que aparecen en la bibliografía, método anatómico, método por tinción y método 
funcional, nosotros elegimos el método del empuje. El método del empuje es una modificación 
al método funcional (BERNIMOUILIN 1971), está basado en la tracción de la mucosa en 
dirección oclusai mediante un instrumento duro (COPPES1972), de manera que podemos 
visualizar claramente la línea de fijación que representa la unión mucogingival. Una vez 
identificada la unión mucogingival, se valora el ancho de encía queratinizada mediante 
una sonda periodontal milimetrada, midiendo desde la unión mucogingival al borde de la 
encía libre. Las cifras resultantes de esta exploración siempre se ajustaron en números 
enteros de milímetro, anotando el guarismo correspondiente a la marca milimétrica vecina 
más cercana. (FIGURA 51)
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Figura 51. Método del empuje para la medición de la anclmra de la banda de encía queratinizada.
■Grosor del proceso alveolar.
Esta medición solo se realizó en aquel diente que fue seleccionado para una 
posterior exploración radiográfica periapical.
Como en otras exploraciones anteriores también nos ayudamos de un compás 
con brazos intramóviles para realizar las mediciones del proceso alveolar.
Se tomaron tres puntos de medición:
El primero, se realizó a la altura del límite entre la encía libre y adherida. Durante 
la medición cada una de las puntas del compás debían señalar a la vez el margen gingival 
vestibular y su opuesto palatino.
Una segunda medición, más compleja en su realización, se ubicó a nivel del 
tercio medio de la encía queratinizada. Era preciso fijar nuestra atención en tres puntos 
de orientación. El primero era situar una de las puntas del compás por la parte vestibular 
a la altura convenida. La segunda consideración importante, era hacer coincidir el vértice 
del ángulo formado por los dos brazos del compás con una línea imaginaria que prolongaba 
el eje axial de la pieza dentaria. Mientras, la posición de la punta opuesta del compás en
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palatino era fijada según el criterio anterior, pero tenía que el evitar coincidir con las protuberancias 
propias de los rugués palatinos.
Medición del grosor del proceso alveolar a nivel del tercio medio de la encía queratinizada.
Por último, una tercera valoración la realizamos a la altura de la línea mucogingival, 
siguiendo los mismos criterios que para la medición comentada en el punto anterior.
.Profundidad de sondaje.
Mediante una sonda manual milimetrada tipo Willams se procedió al sondaje 
manual de la zona a estudiar. Solo se anotaron los registros en tres puntos de la cara 
vestibular de cada uno de los seis dientes anterosuperiores, ajustándose siempre las 
mediciones en milímetros.
En el resto de piezas dentales de la boca, incluyendo la zona palatina del 
sector anterosuperior, el sondaje se realizó con la única intención de descartar cualquier 




Siguiendo los criterios comentados en el punto 3 de la exploración clínica, 
valorábamos de forma minuciosa la presencia de erupción pasiva alterada en cada uno 
de los dientes del sextante anterosuperior, señalando en cada casilla la presencia o no de 
EPA.
.Atrición dei borde incisal de los dientes.
La cantidad de atrición en el borde incisal de los dientes resulta un dato difícilmente 
medible. No podemos averiguar la cantidad exacta, en milímetros, de tejido dentario que 
se ha perdido en el borde de los dientes, pero sí conseguir hacemos una idea aproximada 
de la cuantía de este fenómeno clasificando la atrición dentaria en función de la morfología 
que adquiere el borde incisal del diente y del grado de exposición de los tejidos dentales 
duros.
El grado de atrición del borde incisal lo valoramos aplicando el índice de Smith 
y Knight, modificado para este estudio en cuatro grados (SMITH y KNIGHT1984). Clasificamos 
los cuatro grados de la forma que a continuación se expone:
0 - Aparece el borde incisal con el esmalte intacto, donde se aprecian perfectamente 
los lóbulos de desarrollo. De manera, que el grado 0 significa que prácticamente no hay 
pérdida de sustancia dental.
1 - En el borde incisal han desaparecido las huellas de los lóbulos de desarrollo, 
pero todavía queda un grosor considerable de esmalte.
2 - El grosor del esmalte en el borde incisal ha disminuido, comenzando a 
transparentar la dentina.
3 - Aparece dentina expuesta, de manera que se aprecia una banda periférica
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de esmalte que rodea una zona central de tejido dentinario.
Con este registro, lo que pretendemos es ajustarnos más al significado real de 
las mediciones sobre la longitud de la corona clínica del diente.
2.1.2.- EXPLORACIÓN RADIOGRÁFICA PERIAPICAL:
Material utilizado:
-Aparato de Rayos X para la realización de radiografías periapicales Syntesis 
Fine Gold de Satelec.








Figura 54. Sistema RINN.
- Películas para radiografías periapicales, Kodak Ultra Speed número 2.
- Gutapercha del número 25 de Mailleffer. (FIGURA 55)
- Laminilla de plomo adhesiva. (FIGURA 55)
[. Lámina de plomo adhesiva y puntas de gutapercha del niánero 25.
124
En cada uno de los individuos participantes en el estudio, se realizaron 
dos tipos de radiografías sobre el diente seleccionado del segundo sextante. Procedimos 
a una primera radiografía de frente mediante la técnica estándar de radiografía periapical 
paralelizada. Para la segunda radiografía, utilizamos un nuevo método radiográfico, que 
aunque está basado en los mismos principios y utiliza los elementos de la técnica estándar 
de radiografía paralelizada, los aplicaremos de un modo distinto. Mediante este método 
se obtienen imágenes radiográficas del perfil de los dientes, que permiten el estudio del 
lado bucal de los dientes incisivos centrales superiores. A estas imágenes radiográficas 
las denominaremos radiografías periapicales de perfil.
A) RADIOGRAFÍA PERIAPICAL DE FRENTE .
La toma de una radiografía periapical de frente con la técnica de paralelización 
standard, sirvió como exploración previa en el diente seleccionado para el estudio. El 
objetivo de esta primera radiografía fue descartar posibles alteraciones anatómicas o 
patológicas que afectasen a la raíz, la corona, y a los tejidos periapicales o periodontales 
del diente a estudiar, y que pudiesen falsear la interpretación de las imágenes que obtendríamos 
después con la radiografía de perfil paralelizada.(FIGURA 56)
í. Radiografía periapical de frente con la laminilla de plomo. 
Su objetivo era descartar posibles alteraciones anatómicas de la raíz y 
mostrar la posición correcta de la laminilla.
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B) RADIOGRAFÍA PERIAPICAL DE PERFIL .
Siguiendo ios principios de la técnica de radiografía periapical paralelizada, 
desarrollamos una nueva aplicación para la exploración radiográfica. Con ella, pretendíamos 
estudiar las dimensiones de las estructuras blandas y duras que constituyen el periodonto 
más coronal, justo en la posición más vestibular y medial de los dientes anterosuperiores.
Fundamentos.
La técnica de paralización es una práctica especialmente utilizada en períodoncia 
para la realización de radiografías periapicales (FRÓHLICH1958, SCHE11959, PRICHARD 
1961, ROSLING 1975, LANG 1877). El objetivo de su empleo es reducir la distorsión 
dimensional, permitiendo obtener imágenes de los objetos radiografiados con un tamaño 
y relación anatómica lo más próximo a la realidad (POLLIA 1928, FITZERALD 1947, 
APPLEMAN 1949, PRICHARD 1961, UPDEGRAVE 1967y 1968, JEFFCOAT1984). Este 
método de exploración radiográfica es conocido también por otros términos, como: técnica 
de paralelización, técnica del ángulo recto, técnica del cono largo paralelizado,...etc.
La técnica de paralelización para radiografías periapicales se fundamentada 
en cuatro principios básicos (MC CORMACK 1937, FITZERALD 1947, BENKOW 1959, 
BARR y GRON 1959, BJORN 1969, KELLY 1975, JEFFCOAT 1984, WEBBER 1984, 
NERY 1985). Estos principios son los siguientes:
1o - Paralelización de la película al eje axial del diente. El objetivo de este 
primer principio es tratar de impedir la distorsión dimensional en la imagen radiográfica 
obtenida del diente.
2o - Distancia foco-objeto incrementada. Al aumentar la distancia entre el foco 
de rayos X y el objeto a radiografiar se mejora la nitidez de la imagen radiográfica.
3o - Distancia objeto-película reducida. Con este principio se intenta reducir el 
efecto de ampliación del tamaño del objeto en la imagen radiográfica.
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4o - Orientación correcta del foco de rayos X . El foco emisor de rayos se debe 
orientar de manera que se asegure su angulación en los planos vertical y horizontal, con 
el fin de que el haz central de rayos incida de forma perpendicular tanto al eje del diente 
a radiografiar como a la superficie de la película. (FIGURA 57)
Figura 57. Orientación correcta del foco de RX con respecto del diente y de la película.
Aprovechando el conocimiento en el manejo de este método de exploración 
radiográfica (MERRIT 1916, HIRCHFELD 1953, THEILADE 1960, HOLLENDER 1966, 
SUOM11968, GOLDMAN 1973, AINAM01973, RAMFJORD1974, WEBBER 1982, ALBANDAR 
1989, KATAGIRY1987), hemos desarrollado una nueva aplicación de esta misma técnica. 
Siguiendo los principios y utilizando los mismos elementos del sistema de paralelización 
de radiografías periapicales, intentamos el estudio radiográfico del perfil vestibular de los 
tejidos periodontales de los dientes anterosuperiores.
Para la aplicación de la técnica de paralelización al estudio radiográfico del 
perfil de los dientes, nos basamos en el cumplimiento de dos normas fundamentales. La 
primera, supone el enfoque del haz de rayos X desde una posición lateral; desde esta 
posición la incidencia del haz central de rayos X sobre el perfil vestibular de los tejidos 
periodontales de los dientes ha de ser perfectamente tangencial. Y la segunda norma
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fundamental, se basa en que la placa radiográfica ha de estar paralelizada respecto al 
eje axial del diente y a la vez ser perpendicular respecto a la incidencia del haz de rayos 
X .
Elementos.
Empleamos el sistema XCP que la casa RINN distribuye para la técnica de 
radiografía intraoral paralelizada. (FIGURA 58)
F igura 58. Elementos que componen el sistema de paralelización RINN.
Del conjunto de conos de extensión de que consta el sistema XCP, únicamente 
usamos uno para todos los casos de la exploración. El cono de extensión utilizado fue 
concretamente el que el fabricante indica para las zonas posteriores de maxilar derecho 
y mandibular izquierdo.
El cono de extensión que fue utilizado lo componen, un anillo de enfoque para 
piezas posteriores, un bloque de mordida posterior y un brazo de extensión metálico para 
zonas posteriores. (FIGURA 59)
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Figura 59. Cono de extensión que fue utilizado para las radiografías paralelizadas de perfil.
Con el fin de resaltar mejor las estructuras de los tejidos blandos en la imagen 
radiográfica, utilizamos como elementos auxiliares una laminilla adhesiva de plomo y 
puntas de gutapercha. Estos, al ser radioopacos, nos permiten la identificación de estructuras 
anatómicas con poca o ninguna densidad radiológica, y además, nos sirven como importantes 
puntos de referencia para la valoración de la imagen radiográfica obtenida y su aceptación 
como adecuada para ser incluida en el estudio.
El primer elemento auxiliar empleado fueron puntas de gutapercha. Utilizamos 
puntas de la casa Maillefer del número 25. Después de medir la profundidad del surco 
gingival con una sonda Williams, la punta de gutapercha se recortaba a la a esa misma 
longitud. De esta manera, era posible introducir en el surco gingival exactamente la misma 
longitud de gutapercha que la longitud de surco sondada. (FIGURA 60)
Se decidió utilizar puntas de gutapercha Maillefer del numero 25 ya que eran 
las que mejor se adaptaban a nuestras exigencias. Por una parte, su diámetro nos permitía 
una fácil canalización del surco gingival, asegurando el contacto de la punta con el fondo 
del surco; pero además, su grosor era el idóneo para una identificación perfecta en la 
imagen radiográfica.
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Figura 60. Puntas de gutapercha del n° 25.
El segundo elemento auxiliar utilizado fue una laminilla de plomo adhesiva. 
Esta laminilla de plomo era recortada a una dimensión fija de 5 mm de longitud y 1 mm de 
anchura. Mediante su empleo perseguíamos un triple objetivo. El primer objetivo era que 
facilitara la identificación en la imagen radiografía de un tejido blando con poca densidad 
radiográfica como es la encía. En segundo objetivo, que sirviese como elemento para 
valorar la adecuada realización de la técnica radiográfica. Y por último, nos servía para 
cuantificar la distorsión dimensional que se produce en la imagen radiográfica; esto se 
valoraba en función del cambio de tamaño sufrido en la imagen radiográfica por parte de 
la laminilla.
L. Laminilla de plomo adhesiva de 1 mm de ancho por 5 mm de largo.
130
De esta manera ambos elementos auxiliares, gutapercha y lámina de plomo, 
quedaban posicionados en paralelo uno con respecto al otro, delimitando en la imagen 
radiográfica el perfil de la encía, la encía libre, el espacio virtual del surco y su límite en 
profundidad.
Después de seleccionado el diente del sextante anterosuperior con la posición 
más favorable para el estudio radiográfico de su perfil vestibular, procedíamos a la colocación 
de la punta de gutapercha.
Primero, seleccionábamos para su ubicación el punto donde la encía marginal 
alcanza su situación más apical con respecto a la corona clínica del diente, que además, 
en el caso de los incisivos centrales superiores, normalmente coincide con ser el punto 
más protruido de este sector de la arcada superior.(FIGURA 62)
Figura 62. Previo sondaje del surco y recorte de la gutapercha, se procede a su colocación intrasulcular.
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La punta de gutapercha previamente recortada era manipulada mediante unas 
pinzas hasta quedar alojada en el fondo del surco gingival, de forma que la orientación de 
su eje longitudinal debería coincidir con el eje axial del diente. El extremo exterior de la 
gutapercha debía quedar a ras del borde del margen de la encía. (FIGURA 63)
Figura 63. Posición de la gutapercha.
Con la laminilla de plomo seguíamos las mismas referencias que con el elemento 
anterior. Previo secado de la zona exploratoria, la lámina era posicionada con respecto a 
dos superficies de referencia, de una parte el perfil de la encía y de otra, en el frente, el 
eje axial del diente.
Una vez determinada la ubicación ideal, se procedía a su adhesión sobre la 
superficie de la encía. De esta manera la laminilla de plomo quedaba delimitando la superficie 
de la encía marginal, justo en la posición medial vestibular donde los tejidos periodontales 
alcanzan su posición más apical con respecto a la corona clínica del diente. Así pues, su 
ubicación final coincidía con la gutapercha, quedando superpuesta a ella y a la superficie 
de la encía. (FIGURA 64)
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Figura 64. Ubicación de la lam inillla adhesiva.
El último paso en la realización de la técnica, consistía en la colocación en la 
boca del paciente de los elementos propios del sistema de paralelización. En todos los 
casos fue utilizado el mismo cono de extensión, concretamente el indicado por el fabricante 
para piezas dentales con localización en zonas posteriores de maxilar derecho y mandibular 
izquierdo.
Después de ensamblar las tres piezas que conforman el sistema de paralelización, 
el bloque de mordida se colocaba entre los incisivos del paciente. De esta manera, la 
película radiográfica quedaba posicionada desde el fondo del vestíbulo lateral, asegurándonos 
que su orientación era perfectamente paralela al eje axial del diente, cuya referencia nos 
era marcada por la posición de la laminilla de plomo adhesiva. En ese momento se le 
indicaba al paciente que inmovilizase con los dientes el bloque de mordida, comprobando 
nuevamente que la relación de las referencias no había variado. (FIGURA 65)
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Figura 65. Colocación del sistema de paralelización.
Se confirma visualmente desde la posición que ocupa el anillo de extensión 
que podemos obtener una imagen adecuada del perfil de la lámina de plomo, y por consiguiente 
de los tejidos de la zona, sobre el fondo que supone la placa radiográfica.(FIGURA 66)
í. Comprobación del perfil.
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Por último, se verifica el correcto posicionamiento global de todos los componentes 
del sistema, y se acopla el borde del tubo del aparato de rayos X a la ranura de la 
superficie externa del aro de paralelización. De esta manera, confirmamos por ultima vez 
que todos los principios en los que se basa la técnica radiográfica de paralelización son 
escrupulosamente respetados. (FIGURA 67)
Figura 67. Imagen clínica y radiográfica del mismo individuo y diente.
Descripción de las imágenes obtenidas.
En este apartado haremos una descripción de las imágenes que son obtenidas 
mediante la utilización de la técnica radiográfica periapical paralelizada de perfil.
En la imagen radiográfica, se observa en primer término la lámina de plomo, 
que delimitando la superficie externa de la encía alcanza hasta el borde del margen 
gingival. Este componente es el que en un primer momento nos orienta para poder localizar 
fácilmente a los demás. (FIGURA 68)
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Figura 68. Imagen de una radiografía de perfil paralelizada.
En la imagen radiográfica obtenida de la lámina, lo primero que valoramos es 
su grosor, que debe ser mínimo y además uniforme en toda su longitud. Con ello nos 
estamos asegurando que la realización técnica ha sido impecable, es decir, el haz de 
rayos X ha incidido de forma perfectamente tangencial a la lámina, y por tanto a la zona 
de tejidos periodontales que queremos explorar. De esta manera, la lámina, debe únicamente 
quedar representada en la imagen radiográfica por su perfil.
En algunas ocasiones más excepcionales, es posible distinguir el contraste 
del perfil de los tejidos blandos en zonas donde no alcanza a llegar la laminilla de plomo.
El siguiente elemento fácilmente distinguible en la imagen radiográfica es la 
punta de gutapercha alojada en la luz del surco gingival. En su imagen valoraremos sobretodo 
su situación con respecto a la superficie del esmalte, ésta debe encontrarse siempre en 
una ubicación por bajo de la gutapercha y nunca quedando ambos perfiles superpuestos.
El extremo apical de la punta de gutapercha representa el fondo de surco y el 
comienzo del epitelio de unión, pero además vestibularmente delimita la pared externa 
correspondiente al surco gingival, o lo que es lo mismo ,1a cara interna de la encía libre.
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Después del tramo de menor densidad radiográfica que correspondería al 
grosor de la encía, nos encontramos con la estructura ósea del proceso alveolar. Quedaría 
esta última representada por una cortical externa que se fusiona a nivel de la cresta del 
proceso alveolar con el hueso alveolar. Esta estructura a su vez delimita radiográficamente 
un espacio más radiolúcido que corresponde al ligamento periodonta!.
En algún caso, incluso es posible distinguir entre ambas corticales óseas, una capa 
de hueso esponjoso de una menor densidad radiológica. La observación de este hueso 
trabeculado es más fácilmente distinguible en localizaciones más cercanas a nivel de 
ápice radicular.
Sin embargo, en otras ocasiones esta estructura ósea se observa tan fina que 
no solo no se distingue dicha capa esponjosa, sino que incluso la tabla ósea completa 
acaba desapareciendo de la imagen radiográfica, correspondiendo supuestamente esta 
situación a una fenestración o dehiscencia ósea.
El espacio limitado entre el perfil del hueso alveolar y el de la superficie radicular, 
ambos de alta densidad radiológica, corresponde al ocupado por el ligamento periodonta!. 
En la mayoría de los casos es posible apreciar el ancho de este espacio hasta incluso la 
zona del periápice radicular, desde donde comienza de forma progresiva a desdibujarse 
en la radiografía conforme su localización es más hacia el lado palatino. Esta disminución 
en la definición de la imagen radiográfica, se debe fundamentalmente a la superposición 
de otras imágenes que representan estructuras vecinas y que impiden un contraste radiológico 
aceptable.
La última de las estructuras clave para tomar referencia, es el esmalte. Aparece 
como una banda de gran densidad radiológica que delimita el perfil de la corona dentaria 
y el tejido dentinario en su interior. Es posible apreciar perfectamente los límites del esmalte 
tanto en su parte vestibular, hacia incisal, así como en su localización más apical.
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Una de las zonas que siempre se representa con perfecta definición en la 
imagen radiográfica es la zona de unión del esmalte con el cemento. Este punto aparece 
justo en el vértice apical de la imagen en forma de banda que se corresponde con el perfil 
del esmalte.
Todas estas estructuras de referencia, nos serán de gran utilidad en la localización 
de los límites de la corona anatómica de la pieza dentaria a estudiar, y en la medición de 
las distintas estructuras tanto blandas como duras que coinciden a nivel de la zona de la 
unión dentogingival.
Otras zonas, como los límites radiculares, la tabla ósea palatina, el ligamento 
periodontal de la cara palatina, etc., quedan representadas en las radiografías de perfil 
por imágenes con una peor definición, no siendo esta técnica útil para la exploración 
radiográfica de estas regiones.
Criterios de validez de las imágenes.
Consideramos una serie de criterios que debían de cumplirse en cada una de 
las imágenes obtenidas, para ser consideradas válidas para la realización de las distintas 
mediciones de este estudio.
Estos criterios pretenden por una parte, conseguir una buena reproducibilidad de 
las imágenes, asegurando unas mínimas y similares proporciones en cuanto a distorsión 
geométrica y al efecto de ampliación que sobre el tamaño real conlleva toda exploración 
radiográfica. Por otra parte, pretenden garantizaren las imágenes radiográficas obtenidas 
una distinción clara de las estructuras que se van a medir.
Los criterios de selección que decidimos exigir a cada una de las imágenes 
radiográficas para ser seleccionadas en el estudio fueron los cinco siguientes:
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1o- El primer requisito fue, que en la radiografía periapical paralelizada 
del frente, la lámina de plomo debía coincidir alineada con el eje longitudinal del diente a 
explorar. Además, la pieza dentaria elegida para la exploración no debía sufrir ningún tipo 
de alteración morfológica.
2°- En la radiografía de perfil, la lámina de plomo debía de apreciarse con 
un espesor constante y mínimo en toda su longitud, con un grosor máximo aceptable de
0.2 mm.
3o- Localización correcta de la punta de gutapercha en la imagen radiografía 
del perfil. Consideramos correcta la ubicación de la gutapercha cuando estaba paralela a 
la superficie del esmalte.
4°- La discrepancia entre la longitud real de la lámina plomada y sus 
dimensiones en la imagen radiográfica debía ser menor o igual a 0.3 mm.
5o- El último de los criterios, exigía que ninguna otra imagen de estructuras 
vecinas, blandas o duras, apareciese superpuesta a las elegidas para su estudio.
Cualquier imagen radiográfica obtenida que no cumpliese alguno de los criterios 
comentados era sistemáticamente rechazada para su inclusión en el estudio.
Tratamiento informático de las imágenes radiográficas 
de perfil.
Para realizar las mediciones en las imágenes radiográficas objeto de nuestro 
estudio, se digitalizaron las radiografías en un Scanner de sobremesa Arcus II de Agfa 
con módulo de transparencias.
Las imágenes fueron tratadas con el software de adquisición e importación 
nativo de Agfa, programa Fotolook2.07, el cual permite la adquisición directa de imágenes 
al programa Photoshop 3.0. El estudio se realizó por completo en una plataforma Macintosh 
7200/90.
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El ordenador Macintosh 7200/90 es un Power PC basado en un procesador 
601 PC de Motorola con tecnología RISC, que trabaja a una velocidad de reloj de 90 Hz. 
y, que en nuestro caso estaba dotado de una memoria RAM de 64 Megabits. (FIGURA 
69)
F igura 69. Scanner Arcus I I  de Agfa y ordenador Macintosh 7200/90.
El programa Fotolook 2.07 además de permitir la adquisición directa de las 
imágenes desde el Scanner, nos permite modificar la definición, el modo, la escala de 
entrada de la imagen, y el tipo de original empleado.
La definición que ofrece el Scanner oscila en una escala que abarca desde 72 
puntos por pulgada (ppi) a 2400 ppi., para nuestro estudio se eligió la máxima resolución, 
es decir, 2400 ppi. Por otra parte, la escala de imágenes permite aumentar o disminuir el 
tamaño de la imagen original en tanto por ciento, pero en nuestro trabajo, las imágenes 
siempre se escalaron al 100%, es decir, en tamaño real. La función modo ofrece la elección 
del tipo de digitalización, ya sea en color RGB.  o en escala de grises, nosotros utilizamos 
la escala de grises con una profundidad de 8 bits. En cuanto al tipo de original elegido, se 
seleccionó la función de transparente, que es la más exacta para el manejo de radiografías.
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Obtenidas la imágenes con el cumplimiento de las premisas anteriores, el programa 
Fotolook 2.07 permite su importación directa al ordenador mediante la función Adquirir 
del programa Photoshop 3.0. Con este último programa se realizaron las distintas mediciones 
en las imágenes de las radiografías.
El programa Photoshop nos presenta una paleta de Herramientas en la que 
se encuentra la función Línea. Esta función permite trazar líneas rectas de un punto a otro 
simplemente posicionando y desplazando el cursor. Al mismo tiempo que se está trazando 
la línea, en la Paleta Info la función D nos da la información exacta en milímetros del 
espacio que ha sido recorrido por el cursor. Dado que las imágenes habían sido adquiridas 
en su tamaño real, podemos medir de esta forma tan sencilla la distancia exacta entre 
dos puntos determinados, obteniendo directamente los resultados hasta en décimas de 
milímetros. (FIGURA 70)
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F igura 70. Imagen preparada en la pantalla del ordenador para ser tnedida.
Mediante la función Lupa de la paleta de Herrramientas, el programa Photoshop 
también está capacitado para obtener ampliaciones de una zona que nos interese de la
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imagen. Esta función se utilizó especialmente en aquellas ocasiones en que las imágenes 
ofrecían alguna duda en cuanto a la determinación exacta de los puntos objeto de la 
medición, así podíamos aseguramos mejor de su ubicación.
Todos los resultados de las distintas mediciones realizadas en las imágenes obtenidas 
de las radiografías de perfil, quedaban registrados en las casillas específicas de la ficha 
número 3 como fue comentado.
Se realizaron 9 mediciones en cada una de las imágenes radiográficas de
perfil:
1a - Longitud del lámina plomada. (FIGURA 71)
La longitud de la punta de gutapercha no nos sirvió para valorar la distorsión 
dimensional ya que al quedar enterrada en el surco gingival, fácilmente quedaba mal 
posicionada con respecto al eje axial del diente. Sin embargo con la medición de la dimensión 
de la lámina plomada sí podíamos valorar perfectamente la posible distorsión dimensional 
de la imagen radiográfica con respecto a su tamaño real.
2a - Distancia desde la unión amelocementaria a la cresta ósea .
La unión amelocementaria, siempre resultaba fácil de identificar. Para determinar 
la ubicación de la cresta ósea, la definimos como el nivel más coronal donde todavía se 
conserva y distingue perfectamente la anchura del espacio periodontal (AASS y GJERMO 
1992, BJÜRN 1969).
3a - Distancia desde el fondo de surco (límite apical de la gutapercha) a la cresta
ósea.
El sondar el surco con una sonda Williams previo a la colocación de la punta 
de gutapercha, garantizaba que con la punta de la gutapercha éramos capaces de alcanzar 
el fondo del surco gingival. Entonces la dimensión de la distancia desde el fondo del 
surco a la cresta ósea se correspondería con el espacio biológico.
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Figura 71. Medición de la longitud de la lámina (1), distancia de la unión amelocamentaria a la cresta ósea (2), 
distancia desde el fondo del surco a la cresta (3).
4a - Grosor de encía supracrestal. (FIGURA 72)
Se medía desde el límite más vestibular de la cresta ósea, a la cara palatina de 
la lámina plomada.
5a - Grosor de la inserción del tejido conectivo.
Para medir esta dimensión trazábamos una línea desde la cara palatina de la 
lámina plomada hasta la superficie de la raíz. Esta medición se repetía, a nivel del límite 
coronal de la cresta ósea, en el tercio medio y a la altura de la unión amelocementaria.
6a - Grosor de la encía libre.
En la encía libre registrábamos su grosor a dos niveles, en su base y en el 
tercio medio. Trazábamos una línea desde el perfil más vestibular de la gutapercha al 
límite interno de la laminilla plomada.
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F igura 72. Medición del grosor de la encía supracrestal (4), grosor de la inserción del conectivo (5),  grosor de la 
encía libre (6).
7a - Grosor de la tabla ósea. (FIGURA 73)
Se realizó esta medición a nivel de tercio coronal, medio, y en la zona más 
apical de la raíz. Además, se anotaba la posible apreciación de Dehiscencia o Fenestración 
ósea radicular.
8a - Morfología de la cresta ósea.
Determinábamos la morfología de la terminación de la cresta ósea a nivel 
coronal como en forma de filo de cuchillo, roma, o en excrecencia .
9a - Distancia desde la unión amelocementaria al borde marginal de la encía .
Con la medición de esta distancia en realidad estábamos valorando el solapamiento 
del margen de la encía sobre la superficie del esmalte. A esta dimensión la denominamos 
discrepancia .
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Figura 73. Valoración del grosor de la tabla ósea (7), morfología de la cresta (8), distancia desde la unión 
atnelocetnentaria a l margen de la encía (9).
Previo al estudio definitivo se realizó un estudio preliminar con el fin de contrastar 
la validez y reproducibilidad de esta técnica radiográfica, y de las mediciones que sobre 
las imágenes íbamos a realizar.
ESTUDIO SOBRE LA REPRODUCIBILIDAD DEL
MÉTODO.
La repetición de una medida de una misma variable radiográfica no siempre 
proporciona el mismo valor, sino que puede variar en mayor o menor grado dependiendo 
de la precisión del proceso de medición y del propio investigador. Cuanto mayor número 
de coincidencias en las medidas apareadas se tengan, tanto más reproducible se dice 
que es el experimento. La reproducibilidad hace referencia pues, al grado de similaridad 
entre una serie de medidas repetidas bajo condiciones experimentales idénticas.
En nuestro estudio valoraremos la reproducibilidad de la técnica radiográfica 
periapical de perfil mediante un doble experimento:
1o.- Sobre una misma imagen radiográfica se efectúa una doble medición que se 
realiza por el mismo operador y en días distintos. Con ello evaluamos la concordancia
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entre una y otra medida, y el posible error introducido por el observador.
2°.- Para comprobar el grado de precisión de la técnica radiográfica empleada, se 
repiten las radiografías cuatro veces de manera que en cada una de las exposiciones se 
montan y desmontan todos los componentes del sistema. Así se comparan las cuatro 
medidas obtenidas en cada una de las imágenes y se evalúa el grado de concordancia.
El objetivo fundamental de este estudio es pues, analizar la reproductibilidad 
en las medidas de una sene de variables radiográficas, grosor de cortical ósea, grosor de 
la inserción conectiva, grosor de la encía supracortical, la anchura biológica, distancia de 
la cresta a la unión amelocementaria, la encía libre, y la discrepancia.
Para ello se dispone de una submuestra de 40 casos, seleccionada aleatoriamente 
de la muestra original. A estos individuos se les realizo la correspondiente serie de 4 
placas radiográficas y la doble medición sobre una de ellas.
La metodología concreta desarrollada ha sido la siguiente:
1 . - Cálculo del coeficiente V  de correlación lineal de Pearson. Si el valor que se 
obtiene está muy próximo a la unidad, es señal de una fuerte relación lineal; pero ello no 
garantiza la igualdad de las dos medidas. Para asegurar esta igualdad, se realiza un 
análisis de regresión.
2. - Análisis de Regresión Lineal. Este análisis efectúa una estimación de los parámetros 
constante (a) y pendiente (b) de la recta de regresión y=a+bx. Se calculan los intervalos 
de confianza al 95% de estos parámetros: si el valorO pertenece al intervalo de confianza 
(IC) de la constante y si el valor 1 pertenece al IC de la pendiente, podremos asegurar con 
probabilidad 0.95 la reproducibilidad de las medidas.
Consecuentemente, para aceptarla coincidencia de medidas deben simultanearse 
estas dos condiciones: correlación próxima a 1, y coeficientes de regresión próximos a 0 




El nivel de significatividad empleado ha sido el 5% (alfa=0.05).
Reproducibilidad de las mediciones repetidas sobre la misma imagen 
radiográfica:
Se realizaron un total de 40 radiografías, con 480 puntos que fueron medidos
dos veces.
La tabla I, resume para cada variable los valores del coeficiente Y  de correlación 
de Pearson, los intervalos de confianza para los parámetros de la recta de regresión y se 
indica si puede aceptarse o no la reproducibilidad de las medidas al 95%.. La reproducibilidad 
de las medidas puede aceptarse para todas las variables medidas, excepto para el grosor 
de la encía supracortical, que no lo es por muy poco. La razón de ello se puede deber a 
que en ocasiones la lámina adhesiva plomada no llega hasta esta zona, de manera que 
determinamos los límites a medir simplemente intuyendo los contornos del tejido blando 
en la imagen.
Reproducibilidad de las mediciones en las cuatro placas
radiográficas:
Se realizaron un total aproximado de 1440 mediciones, correspondientes a 
120 radiografías realizadas, ya que en los 40 individuos no siempre se pudieron repetir 
todas las radiografías para obtener las cuatro imágenes.
En la Tabla II se analiza la coincidencia de las medidas obtenidas en las 4 
placas radiográficas (I, II, III y IV). Se presentan los mismos parámetros que en el apartado 
anterior, pero desagregado por cada par de radiografías.
Prácticamente todas las medidas cumplen las condiciones necesarias que aseguran 
la reproducibilidad de las mismas. Los únicos casos con disimilaridad han sido en la 
variable ancho biológico de las radiografías II y III, y en la variable distancia unión A-C en
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las radiografías I y II; I y IV.
La conclusión fundamental en ambos estudios y a la vista de los resultados, es 
la existencia de una, prácticamente, total reproducibilidad de este método radiográfico.
Este estudio preliminar nos permitió conocer la validez del método radiográfico empleado 
en este trabajo, de manera que se demostró la total reproducibilidad de la técnica radiográfica, 
aunque siempre fuese empleada por un único operador. Por otro lado se pudo controlar el 
aumento en el tamaño que provocábamos sobre la dimensión real de los elementos a 
medir y que es innato en toda exploración con radiografías convencionales. Según nuestros 
datos este aumento de tamaño provocado en la imagen radiográfica estaba situado alrededor 
del 4% sobre la dimensión real a medir.
2.1.3. ANÁLISIS CEFALOMÉTRICO.
De cada uno de los individuos participantes en el estudio también se obtuvo 
una telerradiografía lateral de cráneo, que fue realizada siempre por el mismo explorador 
en las mismas condiciones estándar para todos los sujetos de la muestra.
Esta radiografía se utilizó para cumplir con el quinto de los objetivos de nuestro 
estudio, es decir, analizar la posible relación entre la EPA y ciertas características de la 
morfología facial.
Los objetivos de esta exploración eran básicamente tres:
1o- Determinar el tipo de relación esquelética sagital entre maxilar y mandíbula.
2o - Analizar la dirección de crecimiento mandibular.
3o - Establecer cual era la posición de los incisivos superiores e inferiores.
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Una vez obtenidas todas las telerradiografías se practicó un estudio sencillo 
de cefalometría a cada una de ellas, realizado en todos los casos por el mismo examinador. 
El estudio cefalométrico fue realizado por un ortodoncista perteneciente a la asignatura 
de ortodoncia de la Facultad de Medicina y Odontología de Valencia. (FIGURA 74)
F igura 74. Análisis cefalométrico.
Sobre un papel de acetato transparente se trazaron los puntos, planos y líneas 
cefalométricas de referencia que se describen a continuación :
Puntos cefalométricos:
. Porión (Po): Punto más superior del conducto auditivo externo.
Suborbitario (Or): Punto más inferior del reborde externo de la cavidad orbitaria.
. Nasión (Na):Punto más anterior de la sutura frontonasal.
. Punto A (A): Punto más profundo de la concavidad anterior del maxilar.
. Punto Pogonio (Pg): Punto más anterior de la sínfisis mandibular.
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. Mentón (Me): Punto más inferior de la sínfisis mandibular.
. Antegonial (Ag): Punto más posterior de la escotadura antegonial.
Planos y líneas de referencia:
.Plano de Francfort (FH): Formado por la unión de los puntos porión y suborbitario.
. Plano Facial (Na-Pg): Es el formado por la unión de los puntos nasión y pogonio.
. Plano Mandibular (Me-Ag): Formado por la unión de los puntos mentón y 
antegonial.
. Plano Dentario (A-Pg): Formado por la unión de los puntos Ay pogonio.
. Plano Oclusal Funcional (PO): Formado por el punto de máximo entrecruzamiento 
de los primeros molares, primeros bicúspides y caninos.
. Línea N-A: Formada por la unión de los puntos nasión y A.
. Eje Axial del incisivo inferior.
. Eje Axial de incisivo superior.
Descripción del método cefalométrico.
El método elegido para analizar la relación esquelética sagital, la dirección de 
crecimiento mandibular y la posición de los incisivos, se basa en tres mediciones lineales 
y seis mediciones angulares del análisis cefalométrico de Ricketts (1981). Mientras que la 
medición lineal de la extrusión del incisivo superior, no está incluida en ningún análisis 
cefalométrico.
Todas las telerradiografías laterales de cráneo corresponden a sujetos adultos, 
por lo que aquellos parámetros cefalométricos que no son constantes con la edad se han 
tomado los valores correspondientes a los 18 años.
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A) RELACIÓN ESQUELÉTICA SAGITAL.
- Convexidad Facial: Es una medición clave para determinar la existencia de un 
problema de tipo ortopédico.
Es la distancia horizontal desde el punto A al plano facial. La norma clínica es 
+2 mm ± 2 mm (disminuye 0.2 mm por año).
Los valores altos indican una clase II esquelética, mientras que los valores 
bajos informan de una clase III esquelética.
- Profundidad Maxilar: Localiza el maxilar en el plano horizontal, indicando su posición 
espacial anteroposteríor. Determina si una clase II o III ósea se debe a una malposición 
del maxilar.
Es el ángulo formado por la línea Na-A con el plano de Frankfurt. La norma 
clínica es de 90° ± 3o, y es constante con la edad.
Un valor aumentado indica protrusión del maxilar superior, mientras que un 
valor disminuido señala retrusión maxilar.
- Profundidad Facial: Localiza la mandíbula en el plano horizontal indicando su 
posición espacial anteroposteríor. Muestra si una clase II o III ósea se debe a una malposición 
de la mandíbula.
Es el ángulo formado por el plano facial y el plano de Frankfurt. La norma 
clínica es de 87° ±3°, y aumenta 0.3° al año.
Los valores aumentados indican prognatismo mandibular mientras que los disminuidos 
retrognatismo mandibular.
B) DIRECCIÓN DE CRECIMIENTO MANDIBULAR.
- Plano mandibular: Es un claro indicador de la altura facial, determinando el patrón
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vertical u horizontal de crecimiento mandibular.
Se mide el ángulo formado por el plano mandibular con el plano de Frankfurt 
.La norma clínica es de 26° ±4.5°, disminuyendo 0.3° por año.
Los valores aumentados indican un patrón vertical de crecimiento (Dólicofacial), 
mientras que los valores disminuidos determinan un patrón de crecimiento horizontal (Braquifedal).
C) POSICIÓN DE LOS INCISIVOS.
- Posición del incisivo inferior Define el grado de protrusión del incisivo inferior, y 
la posición del mismo con respecto del hueso basal de soporte.
Es la distancia desde el borde incisa! del incisivo central inferior al plano dentario. 
La norma clínica es de 1 mm ±2.3 mm, y es constante con la edad del individuos. Si el 
valor está aumentado, el incisivo inferior se encuentra en posición protruida, si por el 
contrario su valor está disminuido se trata de una retrusión del incisivo inferior.
- Inclinación del incisivo inferior Describe el grado de inclinación de esta pieza 
dentaria.
Es el ángulo formado por el eje axial del diente con el plano dentario. Su norma 
clínica es de 22° ±4°, y es constante con la edad del individuo.
Un ángulo aumentado indica una inclinación labial, mientras que un valor disminuido 
describe una inclinación lingual.
- Posición del incisivo superior: Define el grado de protrusión y la posición del 
mismo con respecto al hueso basal de soporte.
Es la distancia desde el borde incisal hasta el plano dentario. Su norma clínica 
es de 3.5 mm ±2.3 mm, y es constante con la edad. Si su valor se encuentra aumentado 
el incisivo superior está protruido, si por el contrario está disminuido nos encontramos 
ante una retrusión.
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- Inclinación del incisivo superior: Describe su grado de inclinación. Es el ángulo 
formado por el eje axial del incisivo con el plano dentario. Su norma clínica es constante 
con la edad y es de 28° ± 4o.
Un ángulo aumentado indica inclinación labial mientras disminuido describe 
una inclinación lingual.
- Extrusión del incisivo superior: Este valor no pertenece al análisis cefalométrico 
de Ricketts ni a ningún otro análisis cefalométrico, razón por la cual no existen valores 
medios ni se le puede dar una interpretación.
Se mide la distancia perpendicular que hay desde el plano oclusal funcional al 
borde incisal del incisivo superior. Los valores positivos son aquellos en los que el borde 
incisal rebasa verticalmente hacia abajo el plano oclusal, y los valores negativos son en 
los que el borde incisal no llega a tocar el plano oclusal.
- Ángulo ¡nterincisivo: Aporta información sobre la posición relativa de los incisivos 
entre sí. Se trata del ángulo formado por los dos ejes axiales de los incisivos superior e 
inferior. Este es contante con la edad del individuo, y su norma clínica es de 132° ± 6o.
Si aparece aumentado indica una posición retruida de ambos incisivos, mientras 
que disminuido indica biprotrusión.
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2.2.- DISEÑO DEL ESTUDIO Y TRATAMIENTO
ESTADÍSTICO.
La muestra analizada en el presente estudio consta de 123 individuos, de los 
cuales 27 eran varones (22%) y 96 (78%) mujeres. La edad media es de 26.5 ± 7.58 años 
(TABLA A).
Para cada uno de ellos se han consignado una serie de datos agrupados en 
tres áreas: clínica, radiográfica y cefalométrica.
Las variables de especial interés en este estudio estadístico son:
1 - La falta de erupción. Este dato es el obtenido a través de la exploración 
clínica. Durante el estudio, nos referiremos a falta de erupción pasiva o a erupción pasiva 
alterada (EPA), mediante el empleo de este término; y por el contrario, se utilizará el de 
diente erupcionado cuando clínicamente no sea diagnosticado de EPA.
2 - La discrepancia. Equivale a la cantidad de encía en milímetros que cubre la 
superficie del esmalte desde la unión amelocementaria, en el diente incisivo central superior. 
Este dato se obtiene de la radiografía periapical de perfil.
3 - El solapamiento. Con el término solapamiento nos referimos al porcentaje 
de corona anatómica que es cubierto por la encía. En realidad mide la misma magnitud 
que la variable anterior, pero en este caso como una diferencia relativa. Se obtiene aplicando 
una regla de tres, al conocer la longitud de la corona clínica del incisivo superior (medición 
clínica) y la magnitud de la discrepancia de la encía en la medición radiográfica.
Diseño del estudio:
En primer lugar se realiza un estudio estadístico descriptivo de la muestra de 
123 individuos para todas las variables, clínicas, radiográficas (en el diente 21) y cefalométricas.
En segundo lugar, tratamos de definir objetivamente la presencia de EPA. Para 
ello se analiza la correlación entre el diagnóstico clínico de EPA en el diente 21 (basado
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en los tres signos clínicos propuestos), y las variables discrepancia y solapamiento. Una 
vez demostrada esta correlación, se estudia cuál es el porcentaje de solapamiento que 
distingue con el menor error posible entre el diagnóstico clínico de EPA y el diagnóstico 
de diente erupcionado. De esta manera quedará definida la presencia de EPA en el diente 
21 en función del porcentaje de solapamiento.
Bajo esta definición de EPA se divide la muestra en dos grupos, individuos con 
presencia de EPA en el diente 21 e individuos con diente 21 sin EPA. El objetivo de esta 
división es ver que variables están relacionadas con EPA y que peculiaridades pueden 
diferenciar al diente con EPA del diente erupcionado.
En cuarto lugar, tratamos de identificar en el grupo de dientes 21 con EPA los 
dos patrones morfológicos de EPA propuestos en la bibliografía. Para ello re realizó un 
análisis Cluster sobre este grupo de dientes.
En la última parte del trabajo se analiza la relación entre la presencia de EPA y 
el patrón facial. Con este fin, se realiza una nueva selección de individuos de la muestra 
en base a tres criterios, que el solapamiento en el diente 21 sea mayor del 20%, que 
todos los dientes del sextante anterosuperior sean diagnosticados clínicamente de EPA y 
que el grado de atrición incisal sea cero; y se estudia la relación entre este grupo de 
individuos y las distintas variables obtenidas de la cefalometría.
Tratamiento estadístico;
A lo largo del trabajo se realizan los siguientes estudios estadísticos:
1o - Estudio estadístico descriptivo sobre la muestra general.
2o - Estudio estadístico analítico. Se utiliza el test no paramétrico de Mann- 
Whitney/Wilconxon para mostrar la relación entre las distintas variables, con el propósito 







1.- DETERMINACIÓN DE LAS RELACIONES Y DIMENSIONES DE LOS TEJIDOS 
PERIODONTALES EN LA ZONA MEDIAL DE INCISIVOS CENTRALES SUPERIORES.
1.1.- Datos clínicos. Anchura de encía queratinizada y longitud de las coronas.
1.2.- Datos sobre la radiografía periapical de perfil.
Grosor de la tabla ósea.
1.2.2.- Grosor de la inserción conectiva.
1.2.3.- Distancia desde la unión amelocementaria a la cresta ósea.
1.2.4.- Anchura biológica.
1.2.5.- Grosor de la encía libre.
1.2.6.- Discrepancia emtre corona anatómica y corona clínica.
2.- DEFINICIÓN OBJETIVA DE EPA EN BASE AL PORCENTAJE PE SOLAPAMIENIQ 
DE ENCÍA.
3.- DIFERENCIAS EN LA RELACIÓN DENTOALVEOLAR Y DENTOGINGIVAL ENTRE 
DIENTES CON EPA Y SIN EPA.
3.1.- VARIABLES CLÍNICAS:
3.1.1.- Encía expuesta en sonrisa.
3.1.2.- Solapamiento.
3.1.3.- Sobremordida.
3.1.4.- Longitud de las coronas de dientes anterosuperiores.
3.1.5.-Anchura de encía queratinizada.
3.2.-VARIABLES RADIOGRÁFICAS:
3.2.1.- Grosor de la tabla a nivel de la cresta ósea.
3.2.2.- Grosor de la inserción conectiva.
3.2.3.-Anchura biológica.
3.2.4.- Distancia desde la unión amelocementaria a la cresta ósea.
3.2.5.- Discrepancia entre corona antómica y clínica.
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3.3.- VARIABLES CEFALOMÉTRICAS.
4.- VERIFICACIÓN DE DIFERENTES PATRONES MORFOLÓGICOS EN EL GRUPO
DE INDIVIDUOS CON EPA,
4.1.- Relación entre los dos tipos de patrón y los parámetros cefalométricos.
5.- ANÁLISIS DE LA RELACIÓN ENTRE EPA Y EL PATRÓN FACIAL. (Estudio del
anterosuperior).
5.1.- VARIABLES CLÍNICAS Y RADIOGRÁFICAS:
5.1.1.- Encía expuesta en sonrisa.
5.1.2.- Solapamiento.
5.1.3.- Sobremordida.
5.1.4.- Longitud de las coronas clínicas y anchura de encía queratinizada.
5.1.5.- Grosor de la tabla ósea a nivel de la cresta.
5.1.6.- Grosor de la inserción conectiva.
5.1.7.-Ancho biológico y distancia desde la unión amelocementaria a la cresta.
5.1.8.- Localización de la EPA en la dentición.
5.2.- VARIABLES CEFALOMÉTRICAS.
158
1°- DETERMINACIÓN DE LAS RELACIONES Y
DIMENSIONES DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES 
EN LA ZONA MEDIAL DE INCISIVOS CENTRALES
SUPERIORES .
1.1.- Datos clínicos. Anchura de la encía 
queratinizada y longitud de las coronas:
Los resultados obtenidos de la medición de la anchura de la encía queratinizada 
a nivel de los seis dientes del sextante anterosuperior vienen a coincidir con parecidos 
resultados obtenidos en trabajos de otros autores. Los valores medios obtenidos en la 
muestra global, indican que la anchura de la encía queratinizada alcanza máxima dimensión 
a nivel de los incisivos laterales superiores, siendo la menor a nivel de los caninos, mientras 
en la posición de los incisivos centrales su anchura es intermedia entre los valores anteriores 
(TABLA N° 1). Considerando los resultados de forma individual, a cada diente con su 
simétrico, se observa como la diferencia entre la anchura media de encía queratinizada 
es prácticamente similar entre ambos lados. De esta forma obtenemos medias de anchura 
de encía queratinizada de 4.2, 5.7, 4.6, 4.4, 5.2 y 3.9 mm., para los dientes respectivos 
13, 12, 11, 21, 22 y 23.
Olson, por ejemplo, encuentra en su estudio resultados prácticamente iguales 
a obtenidos en este trabajo. Obtiene dimensiones medias para los dientes superiores, 
canino, incisivo central e incisivo lateral de 3.79,5.76 y 4.92 mm respectivamente (OLSON 
1993). Esta coincidencia puede en parte deberse a que las edades de los individuos de 
las muestras en ambos trabajos son similares. También se coincide en general con las 
dimensiones obtenidas por Eger y colaboradores, sin embargo estos autores aunque 
siguen encontrando a el incisivo lateral como el diente del sextante anterosuperior con
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mayor dimensión en anchura de encía queratinizada, no encuentran tanta diferencia de 
uno a otro diente siendo la anchura de la banda de encía más uniforme para todos los 
dientes del sextante. Obtienen 4.23 mm para caninos, 4.81 mm para los laterales, y 4.44 
mm para los incisivos centrales.
En cuanto a los resultados obtenidos en la dimensión de la longitud de las 
coronas clínicas dentarias, suelen ser por este orden de mayor a menor, primero los 
incisivos centrales superiores que resultan ser ligeramente más largas que las de los 
caninos, y por último las coronas de los incisivos laterales (TABLA N° 2). Como en el caso 
de la anchura de la encía queratinizada, también en la longitud de las coronas clínicas 
encontramos cierta similitud entre los dientes simétricos ubicados en uno y otro hemisextante.
Por lo tanto, podemos concluir por estos resultados, que considerando el global 
de la muestra, tanto las dimensiones de la encía queratinizada como los correspondientes 
a la longitud de las coronas clínicas de los dientes del segundo sextante, se corresponden 
con el patrón morfológico descrito en otros estudios similares. De manera que la encía 
queratinizada es más ancha a nivel de los laterales, más estrecha en los caninos, y con 
una dimensión intermedia a nivel de los incisivos centrales. En cuanto a la longitud de las 
coronas, resulta ligeramente mayor en los incisivos centrales que en los caninos, siendo 
menor en los laterales.
1.2.- Datos sobre la radiografía periapical de perfil.
Considerado el global de la muestra, en las mediciones realizadas a nivel 
de la unión dentogingival en este tipo de radiografía, se obtuvieron los siguientes resultados:
1.2.1.- Grosor de la tabla ósea:
A nivel del incisivo central superior, que es donde se realizan todas estas mediciones, 
curiosamente no hallamos prácticamente diferencias entre los resultados medios obtenidos
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en el grosor de la tabla ósea a los tres niveles medidos. Tanto a nivel de la cresta, como 
en el tercio medio, como en el tercio apical de la raíz, el grosor de la tabla ósea fue muy 
similar. La media del global de la muestra en los tres puntos de medición, resultó en un 
grosor medio de tabla ósea de al rededor de 0.6 mm.
Sin embargo, es a nivel de la cresta donde por lo general la tabla ósea resulta 
más fina; aunque encontramos algún caso excepcional con un espesor de 1.5 mm. En 
este caso de excepción aparecía una cresta ósea abultada, semejante a la imagen de un 
“Torus óseo”.
El grosor medio hallado a nivel de la cresta fue de tan sólo 0.5 mm. Por otra 
parte, nos sorprendió, que aunque observamos grosores tan reducidos de 0.2 mm., no 
hallásemos ningún caso con dehiscencia de la cortical.
A nivel del tercio medio radicular, los datos obtenidos mostraban a esta zona 
como de un grosor intermedio entre los resultados medios obtenidos a la altura de la 
cresta y en el tercio apical. Se alcanzó una media de 0.63 mm. Tampoco se descubrió 
ningún caso con presencia de fenestración en la tabla ósea de la zona, siendo el grosor 
mínimo detectado de 0.2 mm..
Sin embargo es en la zona más apical de la raíz donde se dieron los resultados 
más extremos en el grosor de la tabla. En algún caso encontramos valor de 0, es decir 
fenestración ósea radicular, pero también se dio el valor de máximo grosor en la tabla, 2.6 
mm (TABLA N° 3). El resultado medio fue superior al de las zonas anteriores, de 0.7 mm.
Si tuviésemos que describir el modelo morfológico de la tabla vestibular ósea 
de los incisivos centrales superiores, en fundón de los resultados obtenidos en este trabajo, 
lo haríamos de la siguiente manera: en la zona de la cresta, la tabla ósea es más fina que 
en el resto de la raíz, aunque prácticamente es similar a la dimensión que alcanza en el 
tercio medio, siendo por lo general a nivel apical más gruesa, pero también hay que 
considerar que es en esta última donde aparecen los casos de fenestración.
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1.2.2.- Grosor de la inserción conectiva:
A nivel supracrestal se midió la dimensión bucolingual de la encía en tres puntos, 
el primero a la altura de la unión amelocementaria, el segundo a nivel del tercio medio de 
la distancia entre la unión amelocementaria y la cresta ósea, y el tercero justo en el borde 
de la cresta.
Al no ser este un estudio histológico, no podemos afirmar que lo que realmente 
estamos midiendo sea la inserción del tejido conectivo supracrestal. Pero si tenemos en 
cuenta que todos los individuos de la muestra son escrupulosamente sanos desde el 
punto de vista periodontal, es de esperar que la inserción conectiva en estos casos se 
encuentre entre la unión amelocementaria y la cresta ósea. Argumentamos dos razones 
para afirmar que esta situación sea así; por una parte, en la literatura no se ha demostrado 
inserción de fibras colágenas sobre la superficie del esmalte, y por otra parte se trata de 
individuos que nunca han sufrido patología periodontal es lógico pensar que su inserción 
epitelial no haya migrado apicalmente más allá de la unión amelocementaria. De manera, 
que trabajamos suponiendo que toda la encía que queda superpuesta a la raíz dentaria 
está insertada mediante fibras colágenas del conectivo.
Los resultados medios del global de la muestra en cuanto al grosor de la inserción 
conectiva en los tres niveles medidos, unión amelocementaria, 1/3 medio y cresta ósea, 
es muy uniforme, sobre 1.8 mm, con un máximo de 2.8 y mínimo de 1.1 mm (TABLA N° 
4). Llama la atención como en este caso los resultados están muy agrupados con respecto 
a la media, con desviación típica de 0.31. Sin embargo, como se comentará más adelante, 
es un hallazgo muy interesante la diferencia encontrada entre dientes erupcionados y 
aquellos que presentan EPA.
1.2.3.- Distancia desde la unión amelocementaria a la cresta ósea:
Teniendo en cuenta el razonamiento expuesto en el punto anterior, la distancia
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medida desde la unión amelocementaria hasta la cresta ósea significaría la dimensión 
longitudinal, en sentido oclusoapical, de la inserción conectiva de la unión dentogingival.
La distancia media que resultó de considerar el global de individuos de la muestra 
fue de 1.9 mm, con un máximo y mínimo de 4.2 y 0.4 mm respectivamente (TABLA N° 5). 
Estos resultados están poco agrupados, es decir, encontramos mucha variabilidad en la 
muestra estudiada. El hecho de que no se diera ningún caso de recesión clínica de la 
encía, supone que la unión amelocementaria se encontró en todos los casos a un nivel 
más apical que el margen de la encía.
Estos resultados parecen ligeramente mayores a los observados en otros trabajos, 
pero en su valoración debemos tener presente que la medición se realiza en la zona 
medial de la cara vestibular del diente con posición más protruida del sextante anterosuperior. 
Sabemos, como fue tratado en la revisión de la bibliografía, que la posición del diente con 
respecto al arco dentario es un importante factor que influye en las dimensiones de la 
unión dentogingival; de manera que los dientes con posición más vestibulizada tienden a 
unos tejidos finos e incluso a la desaparición de la tabla ósea vestibular. Esta premisa 
probablemente explique la mayor dimensión media encontrada en este trabajo, y la tendencia 
al alejamiento de la cresta ósea con respecto a la unión amelocementaria que se da en la 
muestra estudiada.
1.2.4.- Anchura biológica:
Desde un punto de vista histológico, se considera a la anchura biológica como 
la dimensión que ocupa sobre el diente la suma de la inserción conectiva más la inserción 
epitelial. Sin embargo, en este estudio definimos la anchura biológica como aquella distancia 
encontrada entre la punta de la gutapercha y el límite de la cresta ósea. Asumimos que 
esta última definición es discutible, ya que no podemos asegurar de forma absoluta que 
la punta de gutapercha alojada en el fondo del surco gingival llegue hasta el límite coronal 
del epitelio de unión.
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Definida así la anchura biológica, se obtuvo en el estudio del global de la muestra 
una dimensión media de 2.1 mm, con un resultado mínimo de 0.5 mm y un máximo 
cercano a los 5 mm (TABLA N° 6). Sin embargo también en este caso los resultados están 
poco agrupados en torno a la media, con una desviación típica de 0.8, y percentiles 25 y 
75 de 1.6 mm y 2.6 mm, lo que significa una gran variabilidad en la medición de esta 
dimensión.
1.2.5.- Grosor de la encía libre :
El grosor de la encía libre se definió como la dimensión hallada entre el borde 
vestibular que muestra la gutapercha en la imagen radiográfica, y la cara palatina de la 
lámina de plomo. Se tomaron dos mediciones, una a nivel de la base de la encía libre, y 
otra en su tercio medio.
Los resultados de las medias obtenidas fueron ligeramente mayores en la base, 
de 1.1 mm, que en el tercio medio, de 0.8 mm (TABLA N° 7). En este caso sí encontramos 
los resultados bastante agrupados en torno a la media obtenida, es decir, los resultados 
parecen más constantes de un individuo a otro, que las dimensiones de las demás variables 
estudiadas.
1.2.6.- Discrepancia entre corona anatómica y corona dentaria clínica:
Recordemos que la discrepancia se define en este trabajo como la cantidad de 
milímetros de encía que cubre la superficie de esmalte desde la unión amelocementaria. 
Este dato era obtenido de la imagen radiográfica, y se medía desde la unión amelocementaria 
ai borde marginal de la encía, este último marcado por el extremo incisal de la punta de 
gutapercha.
La cantidad media de encía que cubría la corona anatómica de los dientes 
incisivos centrales, considerado el global la muestra, resultó en casi 1.8 mm, encontrando
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casos máximos de 4 mm y mínimo de 0.2 mm, pero nunca apareció recesión del margen 
gingival con respecto a la unión amelocementaria (TABLA N° 8).
Para obtener conclusiones del estudio de estos datos se tendrá en cuenta que 
de los 123 dientes considerados para esta medición, 32 corresponden a dientes con EPA 
y 91 a dientes supuestamente bien erupcionados. Estos resultados serán discutidos cuando 
tratemos el asunto de la EPA.
2° - DEFINICIÓN OBJETIVA DE LA PRESENCIA DE EPA 
EN BASE AL PORCENTAJE DE SOLAPAMIENTO DE 
LA ENCÍA.
En un primer punto se analiza la diferencia que existe entre las dos variables 
discrepancia y solapamiento, y la falta de erupción determinada clínicamente en el diente 
incisivo central superior. En el estudio estadístico denominaremos a los dientes que no 
presentan EPA con el término de diente erupcionado, y a los que la presentan los denominaremos 
dientes con falta de erupción.
Los gráficos (1 y 2), muestran el porcentaje de dientes incisivos centrales 
erupcionados y con falta de erupción (valoración clínica) en función de la discrepancia y 
del solapamiento. Para ambas gráficas la curva correspondiente a falta de erupción (verde) 
tiene una moda distinta a la correspondiente a presencia de erupción (roja), más bajo en 
este caso que en el primero. También se observa una zona central de yuxtaposición de 
ambas curvas.
La presencia de una diferencia significativa entre los valores de la discrepancia 
y el solapamiento según la erupción ha sido estimada por el test no paramétrico de Mann- 
Whitney /  Wilconxon. El p-valor obtenido para ambos contrastes es inferior a 0.0001, 
indicando que la presencia de erupción o la falta de erupción del diente 21 esta relacionada 
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Se amplia el estudio (Gráfico 3), al analizar la gráfica de porcentaje de aciertos 
y errores cometidos en la decisión clínica sobre la falta de erupción en función del porcentaje 
de solapamiento (eje de abcisas). Estos porcentajes se calculan bajo la hipótesis de que 
existe un valor umbral en el solapamiento a partir del cual un diente se considera con falta 
de erupción.
La línea azul indica, de forma más precisa, la proporción de casos que no 
presentan falta de erupción para una solapamiento menor o igual al indicado en el eje de 
abcisas. Por ejemplo para un solapamiento menor o igual al 12% la totalidad de los individuos 
no presentan falta de erupción, mientras que para un solapamiento menor o igual al 18% 
son el 90% los casos que no presentan falta de erupción.
La línea rosa muestra la proporción de casos que presentan falta de erupción 
para valores de solapamiento mayores o iguales al indicado en el eje de abcisas. Así para 
un solapamiento mayor o igual al 16% se observa que el 50% de los casos presentan 
falta de erupción, mientras que para un solapamiento mayor o igual al 24% son el 100% 
de los casos los que muestran falta de erupción.
El comportamiento de ambas líneas es muy distinto. La azul (proporción de 
casos con diente erupcionado) se mantiene en el valor constante 100% hasta que el 
solapamiento alcanza el 12%. A partir de ese valor se inicia un decrecimiento constante 
en el porcentaje de dientes erupcionados. Igualmente la línea rosa (casos con falta de 
erupción), vista de derecha a izquierda, se mantiene constante hasta que el solapamiento 
es menor que el 24%. A partir de este valor se produce un decrecimiento brusco en el 
porcentaje de casos con falta de erupción. Este decrecimiento se suaviza entre los valores 
de 19 al 23% de solapamiento, para posteriormente volver a decrecer de forma brusca 
cuando el porcentaje de solapamiento es inferior al 18%.
A la vista del gráfico se podría concluir que para un porcentaje de solapamiento 
inferior al 18% se puede afirmar que el diente está erupcionado (el 90% de los casos no 
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erupción, y el resto de casos (solapamiento entre 18 y el 24%) serian dudosos.
Para el estudio se ha optado por determinar un valor porcentual de corte respecto 
a la variable solapamiento, que distinga con el menor error posible entre dientes erupcionados 
y con falta de erupción. Este valor es del 19%. Por tanto desde el punto de vista radiológico 
se considerará un diente como erupcionado si el valor del solapamiento es inferior o igual 
al 19%, y se considerará como con falta de erupción si es superior al 19%.
El siguiente cuadro muestra la relación existente entre la falta de erupción 
clínica y radiológica .
F a lta  de e r v p c i ó n  
ra d io  16 g ic  a
T o ta l
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Utilizando el 19% de solapamiento para definir presencia de EPA o no, se 
obtiene un porcentaje de aciertos del 87.8% (108 de 123 casos) y el valor para el índice 
Kappa de concordancia es de 0.7. Por tanto, se observa una gran relación entre la falta 
de erupción clínica y la radiológica.
Aunque en un 12% de los casos no se coincidía entre el diagnóstico clínico y el 
radiológico, decidimos definir la EPA en función del porcentaje de solapamiento.
Dos fueron las razones para esta decisión. En primer lugar nos pareció que el 
% de solapamiento era la manera más objetiva de medir el grado de EPA. Y en segundo 
lugar, que la no coincidencia entre el diagnóstico clínico y radiológico podía deberse a 
factores morfológicos, como la forma de la corona del diente o la forma del festoneado de
Rgmüadoí
la encía marginal, que pueden confundir en la valoración clínica de la EPA.
De todas formas y aunque no se reflejan los resultados en esta tesis, también 
se realizó un estudio estadístico analítico en fundón del diagnóstico dínico de EPA, resultando 
la significatividad en la reladón con las variables muy pareada a la obtenida con el diagnóstico 
radiológico.
A partir de este momento consideraremos que un diente con EPA es aquel 
cuyo solapamiento de encía es mayor ai 19% de la longitud de su corona clínica. En 




3° - DIFERENCIAS EN LA RELACIÓN 
DENTOALVEOLAR Y DENTOGINGIVAL ENTRE 
DIENTES CON Y SIN EPA.
Puesto que el valor aproximado de solapamiento que caracteriza la falta de 
erupción estudiada radiográficamente en el diente incisivo central es del 19%, se han 
considerado dos categorías de dientes incisivos centrales superiores: aquellos con un 
solapamiento inferior o igual al 19%, es decir perfectamente erupcionados, y aquellos con 
solapamiento superior al 19% (con falta de erupción).
Como un primer acercamiento al problema y con el fin de identificar los factores 
que en mayor medida inciden sobre la falta de erupción, se ha realizado el test de Mann- 
Whitney/Wilcoxon para todas las variables del estudio y considerando los grupos de población 
definidos por falta de erupción o no en el incisivo central superior.
El nivel de significatividad empleado en todas las pruebas estadísticas ha sido 
del 1% (alfa= 0.01), la razón es la necesidad de tener en cuenta el pequeño error de 
medición que puede ser cometido en la toma de datos. Este error está controlado pero se 
desconoce el valor concreto para cada medida. Con el fin de evitar una posible influencia 
del mismo sobre las relaciones entre las variables estudiadas, se reduce el nivel de significatividad, 
incrementando así la rigidez de los contrastes, de manera que sólo las variables que 
están fuertemente correlacionadas se detectan significativas.
3.1.- VARIABLES CLÍNICAS.
En la tabla 9 y 10, se resume los resultados del análisis estadístico, indicando 







Sexo 0.3168 Cortical ósea
Edad 0.8346 Excrecencia 0.1251
Oclusión Filo 0.0221
Molar Der. 0.5088 Roma 0.3460
Molar Izq. 0.9898 Grosor Cresta 0.0030
Canino Der. 0.1096 Grosor 1/3 medio 0.3379
Canino Izq. 0.6848 Grosor 1/3 apical 0.5480
Distan. Labio-nariz 0.9082 Inserción Conectiva
Encía en sonrisa 0.0000 Grosor unión A-C 0 .0003
Localización de EPA Grosor 1/3 medio 0.0015
Grosor cresta 0.0109
Antero inferior 0.0187 Grosor suprac. 0.7229
Póstero superior 0.0438 Ancho biológico 0.0015
Póstero inferior 0.0646 Dist. A-C a cresta 0 .0036
Talla 0.9624 Encía libre
Abrasión 0.8946 Base 0.7920
Solapamiento 0.0000 1/3 medio 0.6979
Discrepancia 0.0000
Datos d in  icos vs. 
Falta de erupción 13 12 11 21 22 23
M al pos id en de nt ai a 1.0000 0.6931 0.3785 0.1587 0.6931 0.5351
Resalte 1.0000 0.7565 0.7565 0.7556 0.5351 1.0000
S obran ordi da 0.1069 0.0005 0.0030 0.0030 0.0009 1.0000
Mordida
cruzada 0.9001 0.9001 0.4811 0.8285 0.3152 0.2093
abierta 0.2093 0.4004 0.1458 0.1458 0.5496 0.1587
borde a borde 0.4811 0.7005 0.6528 0.6528 0.3207 0.5351
Corona dentaria
largo 0.0000 0.0000 0.0000 0.0000 0.0000 0.0000
ancho
grueso











TABLA 9 y 10.
En la mayoría de variables clínicas no se encuentra una relación estadísticamente 
significativa con EPA, así ocurre con las siguientes variables: el sexo, la edad, el tipo de 
oclusión de Angle, la distancia entre el labio y la nariz, la talla, la malposición dentaria, el 
resalte, tipo de mordida anterior, el ancho y grosor de la corona dentaria, y la dimensión 
del grosor del proceso alveolar.
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De todas las variables clínicas estudiadas (TABLA N° 9 Y 10 ), sólo resultan 
significativamente relacionadas las cinco variables siguientes:
3.1.1- Encía expuesta en sonrisa :
En los casos de falta de erupción en el diente incisivo central superior, la cantidad 
media de encía que queda expuesta durante la sonrisa es significativamente mayor que 
para los dientes perfectamente erupcionados. Se obtiene una media de 2.2 mm en los 
incisivos con presencia de EPA, y de 0.88 mm para los dientes con erupción completa 
(TABLA N° 11).
Estos resultados coinciden con la definición que Vig hace sobre la sonrisa 
gingival. El autor afirma que el paciente con sonrisa gingival empieza a ser consciente de 
su anomalía cuando muestra 2 o más mm de encía por bajo del borde del labio superior 
(VIG 1978).
3.1.2.- Solapamiento:
El resultado medio de solapamiento en el grupo de dientes con una erupción 
completa fue de 11.7%, por el contrario, el porcentaje medio de solapamiento por parte de 
la encía sobre la superficie de esmalte en el grupo de dientes con falta de erupción fue del 
23% (TABLA N° 12).
Lógicamente en la valoración del solapamiento, es un dato fundamental la 
longitud de la corona del diente. La atrición del borde incisal de la corona influye en la 
determinación de su longitud y por lo tanto en la del solapamiento. Por esta razón se 
valoró en el estudio el índice de atrición en cada uno de los dientes de la muestra. El 
índice de atrición del borde incisal de las coronas en el global de la muestra resulto muy 




Del total de la muestra ningún diente mostró grado 3 de atrición, sólo 4 dientes 
con grado 2, encontrándose que la mayoría de ellos mostraban un índice de atrición entre 
grado 0 y grado 1. Esta distribución del grado de atrición parece lógica si pensamos que 
se trata de una muestra de individuos en su mayoría jóvenes. Se muestran estos resultados 
en la siguiente tabla.
gRftDO PE ATRICIÓN
S o l a p a m i e n t o  T o t a l
<=19% >19% F r e c .  % f i l a
F r e c .  % f i l a  F r e c .  % f i l a
. 0 0   34 75.6% 11 24.4% 45 100.0%
1 . 0  0 ........................................  37 69.8% 16 30.2% 53 100.0%
2 . 0  0 ........................................  13 76.5% 4 23.5% 17 100.0%
3 . 0  0 ........................................  1 100.0% 0 .0% 1 100.0%
T o t a l .....................................  85 73.3% 31 26.7% 116 100.0%
También resultó muy significativa la relación entre la falta de erupción en el 
diente 21 y la apreciación clínica de sobremordida; entendida esta cuando en posición de 
máxima intercuspidación el solapamiento de la corona de los dientes incisivos superiores 
sobre los inferiores es mayor a un tercio de la longitud de sus coronas. Esta relación fue 
muy significativa cuando aparecía sobremordida en los dientes 12 / 11 / 21 / 22, sus 
correspondientes p-valores resultaron ser de 0.0005,0.0030,0.0030 y 0.0009 respectivamente 
(TABLA N° 13).
3.1.4. - Longitud de las coronas de dientes anterosuperiores;
Cuando en el diente incisivo central superior había falta de erupción, la longitud 
de las coronas clínicas de todos los dientes del sextante anterosuperior eran significativamente 
menores que en el resto de la muestra (TABLA N° 2).
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3*1 A r  Anchura de la encía queratinizada:
La anchura de la encía queratinizada cuando aparecía falta de erupción en el 
diente central superior, fue significativamente mayor en todos los dientes del segundo 
sextante excepto para ambos caninos (TABLA N° 1). Los p-valores fueron de 0.0012 para 
el diente 12, de 0.0051 y 0.0073 para ambos incisivos centrales, y de 0.0005 para el 
lateral 22.
3.2 - VARIABLES RADIOGRÁFICAS.
De las variables estudiadas en la imagen radiográfica, ni la forma de terminación 
de la cresta ósea, ni el grosor de la tabla ósea a nivel de tercio medio y apical, ni el grosor 
de la encía libre en su base y en su tercio medio, resultaron mostrar una relación estadística 
significativa con la presencia de EPA en el diente incisivo central superior.
Sin embargo, sí parece ser significativa la relación entre las siguientes variables 
estudiadas en la imagen radiográfica de perfil del incisivo central superior, y la aparición 
de EPA: (TABLA N° 9 y 10)
3.2.1.- Grosor de la tablaa nivel de la cresta ósea;
A nivel de la cresta ósea alveolar, la tabla ósea se muestra significativamente 
más gruesa en el grupo de dientes con EPA (p-valor 0.0030), que en el grupo de dientes 
completamente erupcionados, aunque la diferencia entre ambas medias es muy reducida 
(TABLA N° 3).
3.2.2.- Grosor dé la inserción conectiva;
Tanto a nivel de la unión amelocementaria, como en el tercio medio, así como 
a la altura de la cresta ósea, los resultados revelan un grosor en la inserción del tejido 
conectivo significativamente mayor en los casos de erupción pasiva alterada (TABLA N° 




El espacio biológico también aparece como significativamente más largo en 
caso de EPA (p-valor de 0.0015), encontrando entre ambos resultados medios una diferencia 
de más de 0.5 mm (TABLA N° 6).
3.2.4.- Distancia unión amelocementaria a cresta ósea:
Curiosamente esta distancia aparece significativamente menor en caso de EPA 
(p-valor de 0.0036), resultando una diferencia entre las medias de ambos grupos de dientes 
de 0.5 mm (TABLA N° 5). Como será comentado más adelante, se explica estos resultados 
si tenemos en cuenta que en el grupo de dientes con EPA se incluyen los dos patrones 
morfológicos de esta; es decir, el tipo I, donde la cresta ósea queda alejada de la unión 
amelocementaria, y el tipo II con la cresta cerca de la unión amelocementaria. La inclusión 
de ambos patrones en un mismo grupo supone que la media resultante de la distancia, 
entre cresta y unión amelocementaria, sea menor a la media de los dientes erupcionados, 
y más teniendo en cuenta que en la muestra el tipo II de EPA es el patrón más frecuente 
de los dos.
3.2.5.- Discrepancia entre corona anatómica y din [caí
En el grupo de dientes con EPA, la media de solapamiento por parte de la 
encía sobre la unión amelocementaria en cifras absolutas es de 2.78 mm, mientras para 
los dientes con erupción correcta es de sólo 1.41 mm (TABLA N° 8).
Por lo tanto, considerando el global de los datos mostrados hasta el momento, 
podríamos resumir las características de la erupción pasiva alterada de la siguiente manera:
1o- Características clínicas: En primer lugar, la presencia de EPA en el sextante 
anterosuperior se asocia con sonrisa gingival, probablemente debido a que las coronas 
clínicas son más cortas por un mayor solapamiento de la encía sobre la corona del diente. 
En segundo lugar, la EPA también se asocia a una mayor dimensión de la encía queratinizada. 
Y por último, suele coincidir la presencia de EPA con sobremordida aumentada.
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2o- Características dimensionales de la unión dentogingival: La tabla ósea nivel de 
la cresta y la inserción conectiva son gruesas. El espacio biológico suele ser más largo 
que en los dientes completamente erupcionados, mientras que la distancia desde la unión 
amelocementaria a la cresta ósea es más corta.
3.3 - VARIABLES CEFALOMÉTR8CAS.
Para el estudio, las variables cefalométricas se han codificado en intervalos 
según criterios de normalidad clínica, esto es, para cada una de ellas se han establecido 
tres grupos de individuos: aquéllos con valor inferiora la norma clínica, aquéllos con valor 
dentro de la norma clínica y aquéllos con valor superior a la norma clínica.
La tabla n° 14 resume los p-valores obtenidos para estudiar la relación entre 
las variables obtenidas del estudio cefalométrico (codificadas por intervalos) y la falta de 
erupción (solapamiento > 19%) o no (solapamiento <19%). Se aplicó la prueba estadística 
de la U Mann-Whitney y test de Wilcoxon, no observándose ninguna relación significativa 
al 1%.


















4° - VERIFICACIÓN DE DIFERENTES PATRONES
MORFOLÓGICOS EN EL GRUPO DE INDIVIDUOS CON 
ERUPCIÓN PASIVA ALTERADA.
Siguiendo el modelo propuesto por Amsterdam (AMSTERDAM 1991), tras el 
estudio descriptivo estadístico se estableció la hipótesis de la presencia de los dos tipos 
de patrones morfológicos de la EPA. El denominado tipo I, que presenta una distancia alta 
de la unión amelocementaria a la cresta junto con una discrepancia baja, y el tipo II que 
se caracterizaría por una distancia baja desde la unión amelocementaria a la cresta ósea 
y una discrepancia elevada.
Para contrastar esta hipótesis se realizó un análisis Cluster con 32 casos que 
manifestaron erupción pasiva alterada. Este análisis llevó a segmentar la población en 
dos grupos, uno de 24 individuos y otro de 8. El valor medio de la distancia de la unión 
amelocementaria a la cresta y de la discrepancia difería de forma significativa entre ambos 
grupos (ver tabla siguiente).
Media D.E Casos
Distancia A-C a cresta
Tipo 1 2.53 0.69 8
Tipo II 1.23 0.44 24
Total 1.56 0.76 32
Discrepancia
Tipo I 2.37 0.36 8
Tipo II 2.91 0.43 24
Total 2.78 0.47 32
La diferencia en la distancia desde la unión amelocementaria a la cresta ósea 
para los dos tipos presenta un p-valor de 0.0001, mientras que el asociado a la discrepancia 
es de 0.0032. Por tanto podemos establecer la existencia de ambos tipos de patrones en 
los dientes que presentan EPA. Aunque la diferencia para las dos tipologías en valores
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medios de la tabla no es elevada, muestra ser estadísticamente muy significativa ( nivel 
de confianza superior al 99% o equivalente p-valor inferior a 0.01), por tanto podemos 
aceptar la existencia de dos tipos de patrones morfológicos en la erupción pasiva alterada, 
aunque no tan diferenciados como seria de esperar.
4 . 1 Relación entre los dos tipos de EPA y los parámetros 
cefalométricos:
También se han relacionado las variables cefalométricas, consideradas según 
intervalos de normalidad clínica, con los dos tipos morfológicos de EPA. A continuación 









Incisivo posición 1- 0.2838
Incísivo inclinación 1- 0.9756
Incisivo posición 1 + 0.5617
Incisivo inclinación 1 + 0.1955
Extrusión 1 + 0.6967
Ángulo interincisivD 1.0000
TABLA ÍC1S
Consecuentemente, el tipo de patrón de EPA no se puede asociar a ninguna 
variable cefalométrica. En cualquier caso, se muestra la tabulación de la cefalometría 
según el tipo de erupción pasiva en tablas 15 y 16 .
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5. ANÁLISIS DE LA RELACIÓN ENTRE EPA Y EL 
PATRÓN FACIAL. Estudio del grupo de individuos 
con presencia de EPA en todos los dientes del 
sextante anterosuperior.
Se realizó un nuevo estudio estadístico basado en la hipótesis de que en la 
aparición de EPA en los dientes del 2° sextante puede obedecer a dos tipos de factores. 
En primer lugar, factores de tipo local, como por ejemplo, el grosor de la encía, fibrosis de 
la encía, posición del diente en la arcada, abrasión de la encía por el cepillado y otros 
mecanismos mecánicos, ...etc.; con lo que la aparición de EPA no afectaría por igual a 
todos los dientes del sextante. Y en segundo lugar, considerábamos que factores de tipo 
regional dependientes del crecimiento facial, podrían influir en la aparición de EPA.
Con el fin de evitar la posible influencia de los factores de tipo local que pudieran 
interferir en los resultados, se optó por una nueva selección de la muestra, en la que cada 
individuo debería ser diagnosticado clínicamente de EPA invariablemente en todos sus 
dientes anterosuperiores, y por supuesto también en el diente incisivo central superior 
desde el punto de vista del solapamiento. De esta manera intentamos estimar la transcendencia 
que pudiera representar el patrón morfológico craneofacial en la aparición de EPA.
El objetivo fundamental de esta parte del estudio es determinar qué factores 
de tipo clínico, radiográfico y cefalométrico influyen significativamente en la EPA cuando 
restringimos la muestra por el cumplimiento de las tres siguientes características:
1a - El solapamiento en el diente incisivo central superior debe ser mayor al 20%.
2a - Los seis dientes del sextante anterosuperior deben clínicamente ser diagnosticados 
de EPA.
3a - Que el grado de atrición en el borde incisal de todos los dientes de este sextante 
sea de 0, con el fin de no falsear el significado real de la longitud de la corona.
De la muestra general, la falta de erupción así definida afecta a 25 individuos,
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lo que supone un 20% del total. (GRÁFICO N° 4)
ERUPCIÓN PASIVA ALTERADA EN EL 2*  SEXTANTE
GRÁFICO N° 4
El nivel de significatividad como en las pruebas estadísticas anteriores ha sido 
el 1% (alfa= 0.01). De igual manera también fue aplicado el test de Mann-Whitney/Wilcoxon 
para cada una de las variables clínicas, radiográficas y cefalométricas.
5.1. - VARIABLES CLÍNICAS Y RADIOGRÁFICAS:
En la tabla 17 y 18 se resumen los resultados del análisis, indicándose para 
cada factor el p-valor asociado (en negrita si es significativo).
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Vb les c 1 h ¡cas p-valor Vb les rad iográficas p ^ a lo r
Sexo 0.4618 Cortical ósea
Edad 0.9656 Excrecencia 0.0264
Ockisión F io 0.0540
Molar Der. 0.8441 Roma 0.4945
Molar Izq. 0.6203 Grosor Cresfe 0.0057
Canino Der. 0.1556 Grosor 1/3 medio 0.2219
Canino Izq. 0.6391 Grosor 1/3 apical 0.3390
Distan. Lab»-nariz 0.6622 Inserción Conectiva
Encía en  sonrisa 0.0000 Grosor unión A-C 0.0023
Loe al izac i ón de EP A Grosor 1/3 medio 0.0030
Grosor cresta 0.0265
A nteroinfenor 0.0120 Grosor suprac. 0.3879
Póstero supencr 0.0107 Ancho biológico 0.0019
Póstero rifenor 0.0449 Dist. A-C a cresta 0.0108
Talla 0.6337 Ene ía 1 ibre
Abrasión 0.7119 Base 0.5613
Solapamiento 0.0000 l/3 m ed io 0.7438
Discrepancia 0.0000
Datos dm icos vs. 
Falta de erupción 13 12 11 21 22 23
M ai pos id ón de nt ari a 1.0000 0.2582 0.4799 0.2582 0.2582 0.6188
Resalte 1.0000 0.3977 0.3977 0.3977 0.2506 1.0000
Sobremordida
Mordida
0.6188 0.0001 0.0006 0.0006 0.0002 1.0000
cruzada 0.3138 0.3138 0.2829 0.5547 0.1258 0.3138
abierta 0.3138 0.3181 0.1462 0.1462 0.5241 0.2582
borde a borde
Corona dentaria


















TABLAS N° 17 v 18
182
Rem badoi
5.1.1. -Encía expuesta en sonrisa:
Al igual que en el estudio anterior está significativamente relacionada con la 
falta de erupción (p-valor< 0.001) (TABLA N° 19).
5.1.2. - Solapamiento:
Como es obvio, por la propia definición también se manifiesta significativo los 
mayores niveles de solapamiento (TABLA N° 19).
5.1.3. - La sobremordida:
Al igual que en el anterior estudio la sobremordida en los dientes 12, 11, 21 y 
22, se asocia significativamente a la falta de erupción. En la tabla n° 19, se observa que 
en ausencia de sobremordida, la probabilidad de que el diente esté completamente erupcionado 
supera el 85%, por contra en presencia de sobremordida oscila en tomo al 55%.
5.1.4. - Longitud de las coronas y anchura de la encía 
queratinizada:
Ambos factores son igualmente significativos en su relación con la EPA, sin 
embargo así como la longitud de las coronas es significativamente menor en todos los 
dientes del sextante, el ancho de la encía queratinizada también lo es para todos excepto 
para los caninos.
5.1.5. - Grosor de la cortical ósea a nivel de ia cresta:
Como en el anterior estudio, también resulta significativamente relacionado a 
la EPA siendo el grosor más elevado (TABLA 19).
5.1.6. - Grosor de la inserción conectiva:
Los resultados a nivel de la unión amelocementaria y del tercio medio de la 
inserción conectiva, inciden significativamente ( p-valores de 0.0023 y 0.0030) en la EPA 
siendo ambos parámetros mayores en este caso (TABLA 19). Sin embargo y a diferencia 
del estudio anterior, no aparece como significativa la relación con el grosor del tejido 
conectivo a nivel de la cresta ósea (p-valor 0.0265).
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5.1.7.- Ancho biológico y distancia amelocementaria a cresta:
El ancho biológico es significativamente más largo en dientes con EPA, cuando 
la erupción pasiva alterada también aparece en los demás dientes del sextante anterosuperior 
(p-valor 0.0019) (TABLA N° 19).
La distancia desde la unión amelocementaria a la cresta ósea, sin llegar a 
tener incidencia significativa en la falta de erupción al 1%, presenta p-valor próximo a 
0.01, sí es significativa al 2% (p-valor 0.0108) (TABLA N° 20).
5.1.8. - Localización de la EPA en la dentición :
La EPA se clasificó según su ubicación en la dentición, de manera que se 
intentó hallar alguna relación entre la presencia de EPA en el segundo sextante y la presencia 
de EPA en otras zonas de la boca.
La coincidencia de EPA en el segundo sextante y en zonas anteroinferior y 
posterosuperior presentan una relación que aunque no es significativa ai 1% sí lo es ai 
2% (p-valor de 0.0120 y 0.0107).
De esta manera, cuando un individuo presenta falta de erupción en los dientes 
anteroinferiores, en el 62% de los casos también la presenta en el sextante anterosuperior. 
Si no hay presencia de EPA en esta localización, sólo en el 11% de los casos aparece en 
los dientes anterosuperiores (TABLA N° 20).
Si la localización de EPA es en el grupo de dientes posterior superior, el 52% 
de los casos tiene también falta de erupción en dientes anterosuperiores. Si no se produce 
en esa localización posterior, no aparece en ningún caso falta de erupción en el grupo 
anterosuperior (TABLA N° 20).
El hecho de que en el primer estudio únicamente la localización de EPA en el 
grupo de dientes anteroinferior apareciese cerca de ser significativa con la presencia de 
EPA en el incisivo central superior, y ahora resulten, tanto esta como la localización en el 
grupo posterosuperior, casi significativas al 1%, nos sugire pensar que el fenómeno de la
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EPA pueda estar relacionado con factores más regionales.
5.2 - VARIABLES CEFALOMÉTRICAS:
En el anterior estudio no aparecía ninguna variable cefalométrica significativamente 
asociada a la presencia de erupción pasiva alterada, entendida esta como aquellos individuos 
de la muestra cuyo diente incisivo central apareciese con un solapamiento de encía mayor 
al 19% de su corona anatómica sin tener en cuenta otros factores. Sin embargo en este 
nuevo estudio, donde además del solapamiento a nivel del incisivo central, exigimos una 
afectación desde el punto de vista clínico de todos los dientes del sextante y ausencia 
completa de atrición incisal, observamos como la variable cefalométrica de la profundidad 
maxilar influye de una manera significativa sobre la erupción pasiva alterada (p-valor
















Se observa, como una profundidad maxilar por encima de la norma clínica (90° 
± 3o) se manifiesta claramente asociada a la falta de erupción en dientes anterosuperiores. 
Si este parámetro es superior a la norma clínica, en el 40% de los casos aparece EPA en
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todos los dientes del sextante anterosuperior. Mientras que con valores dentro del intervalo 
de normalidad clínica, ese porcentaje se reduce al 14%. Y por último, si su valor es más 
bajo al clínicamente normal el porcentaje es del 8% (TABLA N° 22).
Al igual que en el último punto del apartado anterior, de nuevo este dato sugiere 
la posible implicación de factores no exclusivamente locales en los mecanismos de producción 
de la EPA; y a nuestro juicio, indican que las características morfológicas del crecimiento 
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En este apartado del trabajo consideraremos en primer lugar las características 
de la muestra, seguidamente será discutido el método utilizado para su estudio, posteriormente, 
se contrastarán los resultados obtenidos referentes a las dimensiones de la unión dentogingival 
con los obtenidos en otros trabajos, para finalmente comentar el tema de la erupción 
pasiva alterada.
1.- MUESTRA.
Pensamos que una de las características importantes de la muestra es la edad 
de los individuos. La edad media resultó ser 26 años con una desviación típica de 7.5, con 
un mínimo y máximo de 19 y 41 años, y con percentiles 25 y 75 de 22 y 28 años respectivamente, 
siendo por último la mediana de 24 años. Estos datos demuestran una distribución de la 
edad muy concentrada alrededor de la media, es decir se trata de una población joven. 
Esta característica de la población posiblemente explique, como opina Evian entre otros 
autores (EVIAN 1993), nuestra impresión clínica de una alta incidencia de EPA.
2.- DISCUSIÓN DEL MÉTODO.
La mayoría de los métodos de exploración clínica empleados en este estudio 
han sido ampliamente utilizados y contrastados por otros autores por lo que no merecen 
mayor discusión. Por ejemplo, la exploración radiográfica mediante telerradiografía y estudio 




1.1. - MÉTODO CLÍNICO DE EXPLORACIÓN.
De los métodos de exploración clínica empleados en el estudio, la mayoría ya 
han sido discutidos en el apartado de Material y Método de esta tesis, pero algunos como 
la identificación clínica de EPAen el diente y el tamaño de las coronas clínicas, sí merecen 
una discusión más detenida por su trascendencia en los resultados del trabajo.
Identificación clínica de EPA.
Como ya ha sido comentado, no poseíamos referencias bibliográficas con las 
que poder delimitar la definición clínica de EPA, por lo que nos planteamos de entrada 
una serie de parámetros clínicos, puramente intuitivos y basados en nuestra propia experiencia 
clínica, que fuesen útiles para el diagnostico clínico de EPA.
Después de reflexionar sobre varios casos clínicos extremos de coronas dentales 
cortas, que por razones de estética habíamos tratado con cirugía de alargamiento de 
coronas clínicas, consideramos que tres características morfológicas aparecían repetidamente 
en cada uno de ellos. Decidimos valorar, para diagnosticar una situación clínica como 
EPA, las siguientes características: festoneado gingival plano, una anchura en la base de 
la papila gingival desproporcionada a la altura alcanzada por la punta, y por último, la 
presencia de una superficie del esmalte a nivel cervical menos convexa de lo que cabria 
esperar. Por supuesto que estas tres características debían darse juntas y en el contexto 
de un aspecto corto en la longitud de la corona dentaria.
Longitud de la corona del diente.
Con esta definición de EPA, se implicaba otro factor comentado en el párrafo 
anterior, la longitud de la corona clínica. Con el fin de poder valorar de la manera más 
objetiva posible cual era el significado de la longitud real de la corona en el diagnóstico de
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EPA, aplicamos un índice que estimase de forma sencilla y rápida la posible influencia de 
la atrición del borde incisal en la longitud de la corona dentaria.
Los resultados obtenidos en el total de la muestra están reflejados en la tabla
siguiente:
CTOP.Q PB ATRICIÓN
S o l a p a m i e n t o  T o t a l
<=19% >19% F r e c .  % f i l a
F r e c .  % f i l a  F r e c .  % f i l a
. 0 0   34 75.6% 11 24.4% 45 100.0%
1 . 0  0 ........................................  37 69.8% 16 30.2% 53 100.0%
2 . 0  0 ........................................  13 76.5% 4 23.5% 17 100.0%
3 . 0  0 ........................................  1 100.0% 0 .0% 1 100.0%
T o t a l .....................................  85 73.3% 31 26.7% 116 100.0%
Si analizamos estos resultados se concluye que en el caso concreto de la 
muestra estudiada tiene poca relevancia la atrición sobre la longitud de las coronas. De 
los 31 casos con EPA a nivel de incisivo central superior, solo 4 sufren grado 2 de atrición, 
obteniéndose para el resto del grupo un menor grado. Esto significa que prácticamente la 
totalidad de la muestra conserva el espesor de esmalte en borde incisal del incisivo, por lo 
que la atrición tiene poco efecto sobre la longitud original de las coronas dentarias.
Resultan lógicos estos datos ya que no olvidemos que la mayoría de individuos 
de la muestra son jóvenes, con una edad media de unos 26 años, por lo tanto es de 
esperar que sus dientes tengan poco desgaste incisal.
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2.2.- MÉTODO DE LA RADIOGRAFÍA PERIAPICAL DE 
PERFIL.
Todo el trabajo de investigación de esta Tesis está basado en esta peculiar 
exploración radiográfica que hemos denominado radiografía periapical paralelizada de 
perfil. Por ello debíamos asegurar ¡a validez de este método de exploración para obtener 
los objetivos que se habían propuesto. Comentaremos a continuación como abordamos 
y planteamos los problemas del método, en primer lugar mediante un par de estudios 
sencillos que sirvieron como aproximación al problema, y luego, mediante un trabajo más 
amplio sobre la reproducibilidad que se trató ampliamente en el apartado de Material y 
Método de esta tesis.
Estudios radiográficos preliminares sobre la 
validez del método.
Con el fin de estudiar la validez de esta nueva aplicación de la técnica radiográfica 
estándar de paralelización se realizaron dos pequeños estudios radiográficos preliminares, 
el primero sobre modelos fantomas, y el segundo sobre un objeto metálico de dimensiones 
conocidas.
Como una primera aproximación al problema, que sirviese a modo de reflexión, 
realizamos un primer estudio sobre modelos fantomas, aplicando sobre ellos el método 
radiográfico con la gutapercha y lámina plomada. Se confeccionaron cinco montajes 
sobre fantomas, de manera que en los montajes 1, 2 y 4 se utilizaron las mismas puntas 
de gutapercha y lámina plomada, mientras en los montajes 3 y 5 la gutapercha y la lámina 
tenían dimensiones distintas a las utilizadas en los anteriores. Las mediciones sobre las 
imágenes radiográficas obtenidas de cada montaje se repitieron dos veces en días distintos, 
separados ambos por un período de dos semanas. Los resultados fueron alentadores, en 
las primeras mediciones, encontramos poca distorsión dimensional al tamaño real de los 
elementos gutapercha y lámina plomada, con diferencias de solo 0.1 y 0.2 mm. Entre las 
dos mediciones realizadas en días distintos, prácticamente había coincidencia de resultados,
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encontrando variaciones en alguna medición de solo 0.1 mm.
Después de revisar el trabajo que Poul Gron realizó en 1960 sobre la valoración 
de la distorsión en el tamaño real de la imagen obtenida por la radiografía dental (GRON 
1960), nos propusimos hacer un segundo estudio con el fin de examinar como podía 
influir las distancias foco placa y objeto placa, que nosotros estábamos manejando en el 
estudio general. Las distancias objeto a placa (diente a placa radiográfica) que utilizábamos 
en el estudio, variaban habitualmente en un intervalo desde 20 a 30 mm. Mientras las 
distancias empleadas desde el borde del tubo de rayos X al diente, se encontraban entre 
unas dimensiones de 36 y 56 mm. Si consideramos que utilizábamos un aparato de rayos 
de cono largo, supondría una distancia foco placa aproximada entre 45.6 y 48.6 cm.
Para estas distancias, el propio fabricante del sistema de paralelización (RINN 
CORPORATION 1989), indica que en la imagen radiográfica de un objeto, se obtiene un 
aumento sobre el tamaño real del objeto menor a un 5%.
En el trabajo de Gron (GRON 1960), se estudia el aumento de tamaño que 
sufre en la imagen radiográfica un objeto de 24 mm de longitud, empleando una distancia 
foco placa de 40 cm, y unas distancias objeto placa de 18 y 25 mm . El autor también 
valora como contribuye en esta distorsión dimensional de la imagen, la angulación que 
toma el foco con respecto al objeto, y el foco con respecto a la película radiográfica. Para 
ello prueba diferentes angulaciones en la incidencia del haz central con el objeto, y con la 
placa radiográfica (ángulos de 80° hasta 100°). Observa como se provocaba una menor 
distorsión dimensional del objeto cuando los ángulos de incidencia se aproximan a 90°, 
tanto entre el haz central y objeto como entre el haz central y la placa radiográfica. Pero 
además, utilizando estas angulaciones (de 80 a 100°) para una misma distancia objeto 
placa de 18 mm, observa un aumento global medio en el tamaño del objeto de 1.13 mm, 
con una desviación estándar de ±0.34, lo que porcentualmente supone un aumento aproximado 
del tamaño real del objeto en la imagen radiográfica del 4.5%. Mientras que para una 
distancia objeto placa constante de 25 mm y utilizando las mismas angulaciones de 80 a
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100°, obtiene una media de aumento de 1.6 mm ±0.25, lo que significa un porcentaje de 
aumento de tamaño del 6.6% (GRON 1960).
En el segundo estudio utilizamos un elemento metálico rectangular, del que 
conocíamos sus dimensiones reales en longitud y anchura (9.25 y 2.2 mm.). Se realizaron 
18 radiografías aplicando las distintas distandas de foco placa y foco objeto que estábamos 
utilizando en el estudio general, y en todas ellas se intento que el haz central de rayos 
fuese perfectamente perpendicular a la placa y al objeto. Encontramos para la longitud, 
un aumento medio del tamaño de 0.6 mm. y para la anchura de 0.04 mm, lo que en 
porcentaje supone el 6% para la longitud y el 1.8% para la anchura. No obstante observamos 
que cuando la distancia objeto a placa se acercaba a 20 mm ocurría un menor incremento 
en el tamaño de la imagen.
Boy le en su estudio, emplea una técnica de radiografías paralelizadas a las 
que añade una bolita metálica de un tamaño conoddo (diámetro de 3.158 mm), que deja 
pegada en la superficie del diente a radiografiar. En todo el estudio insiste en la importancia 
de la paralelización de los elementos y en ajustar la placa lo más posible a la cresta 
alveolar. Después de medir 482 imágenes radiográficas, con dos aparatos distintos de 
medición, estima una diferencia media en el aumento de la dimensión que se produce en 
la imagen de la bolita metálica de 0.12 y 0.15 mm, lo que corresponde a un porcentaje 
aproximado en el aumento del tamaño real entre el 4 y el 5% (BOYLE 1973).
A partir de los resultados que obtuvimos en los dos estudios preliminares y de 
la revisión de los trabajos de otros autores, se tomaron dos decisiones para aplicar al 
estudio general. En primer lugar, debíamos disminuir la distancia entre el diente y la placa 
radiográfica al mínimo posible, con ello conseguíamos que la distorsión dimensional provocada 
en la imagen radiográfica fuese mínima. Y en segundo lugar, tomando como referencia 
los resultados de los otros autores, decidimos aceptar como adecuados para el estudio 
aumentos en la dimensión de lámina plomada (tamaño real de 5 mm) menores o iguales 
a 0.2 mm. De esta manera, quedaba controlada la distorsión dimensional en las mediciones
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realizadas a un aumento aproximado del 4% en el tamaño real.
A nuestro juicio, teniendo en cuenta los resultados del estudio preliminar sobre 
la reproducibilidad, este método de exploración radiográfica, permite que los resultados 
obtenidos puedan ser contrastados con los de trabajos de otros autores.
3.- DIMENSIONES Y RELACIONES 
ANATÓMICAS DENTOGINGIVALES Y 
DENTOALVEOLARES-
Para discutir nuestros resultados consideraremos las mediciones de la unión 
dentogingival en las dos dimensiones del espado: dimensión corono apical, que denominaremos 
longitud de los componentes de la unión dentogingival, y dimensión vestíbulo palatina o 
grosor de la unión dentogingival.
Lo primero que debemos considerar al contrastar nuestros resultados es la 
zona en la que se realiza la exploración. La zona explorada fue la cara medial vestibular 
de los dientes incisivos centrales superiores. En otros trabajos muchas veces no se especifica 
ni la pieza dentaria sobre la que se realiza la exploración, ni tampoco el punto en el que se 
establece la medidón. Esta es una cuestión importante, ya que se acepta que las dimensiones 
del complejo de unión dentogingival son muy variables, y que esta variabilidad está en 
función de factores como: tipo de diente, cara del diente, posición en la arcada, ...etc., 
(GARGIULO 1961, KOIS 1994, VACECK 1994).
3 . 1 DIMENSIÓN CORONO APICAL O LONGITUD DE 
LA UNIÓN DENTOGINGIVAL.
Los resultados obtenidos en este trabajo serán contrastados con los tres estudios 
publicados que más transcendencia han tenido en referencia a esclarecer cuales son las
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dimensiones de la unión dentogingival. Por lo tanto analizaremos en profundidad cada 
uno de estos estudios.
Estudio de Garg¡ulof Wenty Orban (1961).
El primero de los estudios, fue el realizado por Gargiulo y colaboradores en 
1961. En principio, el objetivo de este trabajo fue volver a valorar las mediciones efectuadas 
por Orban y Kohler en 1924, quienes ya habían estudiado la zona de la inserción epitelial 
y tejidos de alrededor, pero intentando ahora hallar un patrón morfológico de la unión 
dentogingival. En estos momentos ya se concibe la unión de la encía al diente como una 
unidad funcional, unión dentogingival, aunque es mantenida la opinión que esta estructura 
evoluciona a lo largo de la vida del individuo pasando obligatoriamente por cuatro estadios, 
o como era denominado por entonces, cuatro fases de erupción del diente (ORBAN y 
KOHLER 1924). Los autores se proponen hallar un patrón para cada una de las supuestas 
cuatro fases de la erupción, que pudiera servir a modo de prototipo fisiológico de referencia.
En este estudio se utiliza un método histológico para analizar las muestras 
obtenidas durante la realización de autopsias a cadáveres humanos. Las muestras histológicas 
son fijadas en Formol al 10%, cortadas en secciones con un grosor de 15 a 20 mieras, y 
teñidas posteriormente mediante el método de hematoxilina eosina. Se emplearon para 
el estudio 30 mandíbulas humanas, con una suma de 287 dientes, lo que supuso finalmente 
un total de 325 superficies medidas, que se distribuyeron como sigue: 165 superficies 
correspondían a zonas mesiales y distales, y 160 a superficies mediales, vestibulares o 
linguales. La edad de los individuos incluidos en el estudio varía de 19 a 50 años.
En las preparaciones histológicas y utilizando microscopía óptica, se efectuaron 
las siguientes mediciones: profundidad del surco, longitud del epitelio de unión, distancia 
desde la base del surco a la unión amelocementaria, distancia desde la unión amelocementaria 
a la cresta ósea, y la distancia desde el punto más apical del epitelio de unión a la cresta 
ósea (longitud de la inserción del conectivo).
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Una vez medidas todas las preparaciones histológicas, se estableció la distribución 
de estas en cuatro grupos. Cada uno de los grupo correspondería, según la ubicación de 
la unión dentogingival con respecto a la unión amelocementaria, a las supuestas 4 fases 
de erupción propuestas por Orban y Kohler en 1924.
Seguidamente se muestran los resultados obtenidos por estos autores, divididos 
en cuatro tablas que corresponden a las cuatro fases de erupción:
-Fase 1ade erupción:
RANGO MEDIA
Protindidad de surco 0.0 a 2.6 0.8
Longitud del epitelio de inserción 2.8 a 3.7 13
Distancia ctesde la base del surco a la unión A-C 02  a 3.3 13
Distancia ctesde la Unión A-C a la crestaósea. 0.04 a 33 1.03
Distancia desde el punto más apical del epitelio a la crestaósea 0.04 a 33 1.03
- Fase 2ade erupción:
RANGO MEDIA
Profjndidad de surco 0 .0 a 5.3 0.6
Lcngtud del epitelio de inserción 034  a 29 1.1
Distancia desde la base del surco a la unión A-C 0.02 a 26 0.6
Distancia desde la Unión A-C a la crestaósea. 0.3 a 5.0 1.5
Distancia desde el puntomás apical del epitelio a la crestaósea 0.02 a 4.3 1.07
- Fase 3a de erupción:
RANGO MEDIA
Proiirdidad de surco 0.0 a 0.9 0.6
Lcngtud del epitelio de inserción 0.16a 1.04 0.7
Distancia desde la base del su reo a la unión A-C 0.0 a 0.0 0.0
Distancia desde la Unión A-C a la crestaósea. 0.88a 32 1.7





Profundidad de surco 0 .0 a 2 2 1.7
Longitud del epitelio de inserción 0.08 a 2 6 0.7
Distancia desde la base del surco a la unión A-C -0.03 a-5.8 -1.1
Distancia desde la Unión A-C a la crestaósea. 1.1 a 10.8 2.8
Distancia desde el puntomás apical del epitelio a la crestaósea 0 .0 a 6.5 1.0
Según se describe en esta publicación todas las muestras reunían los requisitos 
de individuos clínicamente sanos, lo que desde nuestro punto de vista resulta una cuestión 
difícil de afirmar sobre un cadáver, que obviamente estará ausente de cualquier síntoma 
de enfermedad periodontal. Analizando los resultados obtenidos en este trabajo, se observa 
que esa diferente relación que encuentran entre la encía y el diente, y que ellos atribuyen 
a una evolución cronológica propia de la edad, bien podría deberse a que los individuos 
incluidos en la muestra no son escrupulosamente sanos, criterio difícil de valorar si tenemos 
en cuenta que se trata de individuos ya fallecidos y sin información clínica previa a su 
muerte.
Este supuesto podría explicar los resultados aparentemente tan contradictorios 
que se dan en el trabajo, como hallar profundidades del surco gingival tan extremas, 
desde 0 hasta 5.36 mm, o darse inserciones de epitelio tan escasas o tan largas como 
0.08 y 3.7 mm, o inserciones del tejido conectivo sobre la raíz de cero absoluto mientras 
en otros casos aparecen con una dimensión de 6.5 mm. El que aparezca una distancia 
entre la parte más apical del epitelio de unión y la cresta ósea de cero, significa ausencia 
completa de la inserción de tejido conectivo sobre la raíz, y esta situación probablemente 
esté indicando de forma indirecta la existencia de una bolsa periodontal, que en su evolución, 
haya provocado la destrucción de la inserción conectiva y en consecuencia su ausencia 
en la muestra histológica.
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Al contrastar el estudio de Gargiulo con nuestros resultados, lo primero que 
sorprende es que nunca obtuvimos valores de cero en ninguna de las dimensiones de los 
componentes de la unión dentogingival; es decir, ni en la longitud del epitelio de inserción, 
ni en la profundidad del surco gingival, ni en la inserción del tejido conectivo apareció con 
dimensión de 0 mm.
El segundo punto cuestionable del trabajo de Gargiulo, es entender la evolución 
de la unión dentogingival como un proceso dinámico que pasa por cuatro fases. Sin embargo 
los resultados del estudio no confirman esta idea. Así individuos jóvenes aparecerían con 
muestras incluidas en los grupos de fases tardías de erupción, y viceversa, individuos de 
avanzada edad quedarían incluidos en grupos de fases iniciales. De esta manera se 
explica como al exponer los resultados del trabajo, la edad media resultante de los grupos 
II, III y IV es muy parecida, 31.4,32.3 y 39.7 años, quedando individuos con edades de 43 
años incluidos en el grupo I; y como dentro de un mismo grupo coinciden individuos con 
edades tan dispares de 19 y de 50 años. El hecho de que en dientes de individuos jóvenes 
la unión dentogingival se localice desplazada apicalmente con respecto a la unión amelocementaria, 
debe interpretarse como que la zona ha sufrido una afectación patológica que ha sido la 
responsable de esa migración apical de todo el complejo de unión. Por lo tanto, estos 
resultados interpretados desde la perspectiva de los conocimientos actuales, nos hacen 
dudar sobre la salud real de los individuos utilizados como muestra por Gargiulo y sus 
colaboradores.
El trabajo de Gargiulo y colaboradores, a nuestro juicio es completamente válido 
en la actualidad, se pueden aceptar de él las conclusiones y opiniones de los autores, 
pero para ello han de ser interpretadas desde un punto de vista más general. Hasta el 
momento ningún otro trabajo en esta línea ha sido capaz de demostrar lo contrario, frente 
a la gran variabilidad hallada por estos autores en las dimensiones de la unión dentogingival. 
Queda demostrado, como las dimensiones en los componentes de la unión dentogingival 
varían dentro del mismo diente al considerar sus distintas superficies, afirmándose incluso
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que se dan mayores dimensiones a nivel de las caras interproximales. Pero sin embargo 
no valoran si el tipo de pieza, incisivo, premolar o molar, influye en la relación de la encía 
con el diente y en la dimensión de sus componentes. Finalmente en sus conclusiones 
otorgan a la inserción conectiva como el componente de dimensiones más constantes, 
mientras a la inserción epitelial la consideran como la más variable
Sin embargo, no coincidimos con la opinión de los autores en cuanto a la existencia 
de una proporcionalidad entre las dimensiones de los componentes de la unión dentogingival, 
ni del seguimiento de un patrón anatómico cronológico dependiente de la edad del individuo 
y que coincidiría, según los autores, con cada una de las fases de la erupción pasiva 
propuestas por Orban y colaboradores.
En nuestra opinión lo más notable del trabajo de Gargiulo y colaboradores, es 
la interpretación que realizan de la unión dentogingival, concibiéndola como una unidad 
funcional, compuesta por la suma de la profundidad del surco gingival, más la inserción 
epitelial, más la inserción del tejido conectivo. Los resultados medios obtenidos del trabajo 
son de 0.69, 0.97 y 1.07 mm, respectivamente para el surco, el epitelio de unión y la 
inserción de conectivo. Estos resultados medios, se han venido aplicando a lo largo de 
años en la practica clínica de la odontología, como modelo prototipo de la dimensión de la 
unión dentogingival. Sin embargo, entendemos que este modelo solo debe ser utilizado 
como mera referencia teórica ante un caso clínico concreto, ya que si existe alguna peculiaridad 
que caracterice a la unión dentogingival esta es la variabilidad en su dimensión.
Estudio de Vacek. Gher. Assad. Richardson y Giambarresi (1994).
En 1994, Vacek y colaboradores, publican su trabajo titulado: “Las dimensiones 
de la unión dentogingival humana”. Este estudio se realiza de forma semejante al de 
Gargiulo, de manera que el objetivo planteado es medir las dimensiones de los componentes 
de la unión dentogingival con el único fin de aumentar la poca información que se tiene
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sobre este asunto en la especie humana.
En este estudio se utilizan mandíbulas de cadáveres humanos, concretamente 
un número de 10 mandíbulas. Sobre las mandíbulas conservadas en fenolformaldehído, 
glicerina y alcohol, se realizan cortes histológicos de 30 mieras de espesor en las superficies 
dentales correspondientes a mesial, distal, vestibular y lingual. Después de la tinción, con 
Tricomo de Manson o hematoxilina eosina, se llevan a cabo las mediciones histomorfbmétricas 
mediante el empleo de un microscopio óptico. Se realizaron mediciones en un total de 
171 superficies dentales.
Los individuos incluidos en la muestra poseían edades de entre 54 y 78 años 
de edad. Se trata de una muestra aleatoria, los autores no exigen criterios de selección, 
son conscientes de que algunos individuos pueden haber sufrido patología periodontal y 
en consecuencia pérdida de inserción. También se admiten para formar parte de la muestra 
dientes portadores de restauraciones con márgenes subgingivales; lo que aprovechan 
los autores para estudiar y contrastar las dimensiones de la unión dentogingival, en estos 
casos con las de dientes sin restauración.
En cada una de las preparaciones histológicas, se registra la medición de las 
siguientes estructuras: profundidad de surco gingival, longitud de la inserción epitelial, 
longitud de la inserción del tejido conectivo, y la pérdida de inserción, entendida esta 
última como la distancia que hay desde la unión amelocementaria hasta el límite más 
coronal de la inserción de tejido conectivo.
En los resultados que obtienen, no observan diferencias estadísticamente significativas 
entre las mediciones realizadas en las distintas superficies dentarias (vestibular, lingual, 
mesial o distal), con respecto a la profundidad de surco, pérdida de inserción, inserción 
epitelial o inserción de tejido conectivo. Tampoco hallaron correlación estadísticamente 
significativa entre la pérdida de inserción y las dimensiones longitudinales de: inserción 
de tejido conectivo, inserción epitelial y anchura biológica. Sin embargo, sí encuentran 
resultados significativamente mayores, al comparar la dimensión del ancho biológico hallada
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en sextantes posteriores con la encontrada para dientes incisivos (p< 0.004). Observan 
además, como aquellos dientes con restauraciones subgingivales, presentan en primer 
lugar, una longitud de la inserción epitelial significativamente más larga (p<0.04) que en 
los dientes no restaurados; y en segundo lugar, al comparar las dimensiones promedio de 
la anchura biológica también resultó significativamente mayor en los dientes con restauraciones 
de márgenes subgingival (p<0.02).
En la siguiente tabla se muestran los resultados medios y la desviación estándar, 
considerando todos los dientes y superficies estudiadas en el trabajo de Vacek y colaboradores:
_____________________________________________Rango____________ MedatDS
Protindidad de surco 026-6 .03  1.32±Q80
Lcngtud del epitelio de inserción 032-3 .27  1.14±Q49
Pérdda de inserción 0.60-8.73 2.9 ±1.70
Lcngtud de la inserción del tejido conectivo 029-1 .84  07± 0.29
Con respecto a los dientes anteriores obtienen los siguientes resultados:
DIENTES INCISIVOS Rango Mecfia±DS
Protindidad de surco 0.43-6.03 1.19 dt Q89
Lcngtud del epitelio de inserción 0.38-2.48 1 03  ± Q45
Pérdida de hserción 0.76-8.73 3.33 ± 1.99
Lcngtud de la inserción del tejido conectivo 0.35-1.34 0.71± 024
En la siguiente tabla podemos observar los resultados obtenidos por estos 
autores, correspondientes a la anchura biológica en los tres grupos de dientes según su 
situación en la arcada dentaria:
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ANCHURA BIOLÓGICA finser. edtelial +inser. conectiva) Rango Meda±DS
Dientes anteriores 0.75-3.29 1.7 5 ± Q 56
Premolares 0.78-4.33 1.97 ± Q69
Molares 0.84-3.29 2.08± Q55
Al analizar estos resultados deberemos adoptar una actitud de prudencia, y 
ello se debe fundamentalmente a dos razones: la primera de ellas, a las características 
de la muestra empleada por Vacek y colaboradores, y la segunda razón, se debe al método 
que estos autores utilizan en su estudio.
En cuanto a las características de la muestra, llama la atención la ausencia 
completa de criterios de selección de los individuos del estudio, de manera, que se incluyen 
muestras histológicas de dientes que han sufrido patología periodontal avanzada; de hecho, 
los autores proponen como una variable más del estudio a la cantidad de pérdida de 
inserción. Como se muestra en la tabla de resultados, se obtiene una pérdida media de 
inserción para el global de la muestra de casi 3 mm, con una desviación estándar de ± 
1.7, con un intervalo que va desde una pérdida de inserción mínima de 0.6 a una máxima 
de casi 9 mm. Estos datos vienen a significar que en el total de la muestra estudiada por 
estos autores hay una ausencia casi absoluta de dientes periodontalmente sanos, que no 
hayan sufrido en su historial una destrucción de sus tejidos de inserción.
Con respecto al método empleado en este estudio, hay que tener en cuenta 
los cambios dimensionales que sufren los tejidos durante el proceso de preparación para 
su estudio histomorfométrico. Vacek reconoce, y evita en lo posible, este cambio dimensional, 
utilizando una técnica de preparación histológica con la que no es necesario la descalcificación 
de los tejidos duros, pero admite que el método histológico estándar empleado en su 
estudio puede provocar una contracción dimensional en los tejidos blandos de hasta el 
15% del tamaño (DRAGOO 1973, BOONSTRA 1983).
La conclusión que se obtiene de este estudio es que se confirman, en general,
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los resultados obtenidos en el trabajo de Gargiulo. La longitud del epitelio de inserción 
considerando todos los dientes, resulta en una media de 1.14 mm, mientras en el estudio 
de Gargiulo es de 0.97 mm. La profundidad media del surco gingival es de 1.32 mm, y de 
0.69 mm para Gargiulo. La inserción conectiva resulta en una media de 0.7 mm, por 1.7 
mm en el estudio de Gargiulo. En la anchura biológica también coinciden les resultados 
medios obtenidos en ambos trabajos, siendo de 1.9 mm y 2.04.
Estudio de Boyle, Via y McFall (1973).
En 1973 Boyle y colaboradores realizan un interesante trabajo, que ha sido en 
parte comentado en esta tesis, donde se plantean cual debe ser, en el individuo periodontalmente 
sano, la altura alcanzada por la cresta ósea alrededor del cuello del diente, y si este nivel 
de ubicación puede estar influido por la edad del individuo.
Para el estudio, participaron un total de 123 individuos, cuyas edades comprendieron 
de 11 a 70 años, obteniendo una media de 36.3 años. En este trabajo los autores son 
estrictos en cuanto al cumplimiento de los tres criterios de selección de la muestra, estos 
son: la zona a explorar debe estar libre de cualquier evidencia de gingivitis, no tener 
recesión y por último poseer una profundidad de sondaje clínico del surco máxima de 3 
mm.
El método utilizado para el estudio son radiografías de aleta de mordida. Las 
mediciones sobre las radiografías se realizaron a nivel del espacio interproximal correspondiente 
al segundo premolar, primer molar, incisivo central e incisivo lateral, tanto en dientes 
superiores como inferiores. En cada una de las radiografías se mide la distancia desde la 
cresta ósea a la unión amelocementaria.
Del total de las 916 áreas medidas, resultó una media en la distancia desde la 
unión amelocementaria a la cresta ósea de 1.24 mm, con resultado mínimo y máximo de 
0.2 y 2.5 mm.
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Si consideramos solo los resultados obtenidos a nivel de los incisivos centrales 
superiores, se observa que en una muestra de 118 incisivos encuentran una distancia 
media entre la unión amelocementaria y la cresta ósea de 1.35 mm, siendo 0.2 mm la 
distancia mínima hallada y 2.2 mm la máxima.
En el estudio, también encuentran una relación estadísticamente significativa, 
aunque como reconocen los propios autores de poca transcendencia clínica, entre la 
edad del individuo y la dimensión en la distancia amelocementaria a la cresta ósea; de 
manera que conforme la edad del individuo aumenta, más alejada se encuentra la cresta 
de la unión amelocementaria. Sin embargo esta conclusión parece arriesgada si se tiene 
en cuenta que el número de individuos para cada uno de los grupos de edad, es relativamente 
pequeño.
Para poder contrastar los resultados obtenidos por Boyle y colaboradores con 
los obtenidos en esta tesis, se discutirán antes dos asuntos referentes a las características 
de las muestras, a la zona de la medición, y por último, al método empleado en ambos 
trabajos.
En primer lugar, la muestra manejada en esta tesis, posee una edad media 10 
años menor a la utilizada por estos autores, y con una distribución mucho más agrupada. 
Pero además, del total de 118 incisivos superiores estudiados por Boyle, solo 24 de ellos 
pertenecían a individuos con edades comprendidas entre los 20 y 29 años, es decir comparables 
en edad a la media resultante de este estudio.
En segundo lugar, la zona de medición es distinta en uno y otro estudio. En el 
trabajo de Boyle, se realizan las mediciones a nivel de la cresta ósea del espado interproximal, 
sin embargo, en este estudio solo se considera la zona medial de la cara vestibular del 
incisivo central superior, y además, por exigencias de la técnica de exploración, el diente 
debe situarse lo más protruido posible. Este detalle puede ser muy significativo; recordemos 
que un diente con posición vestibulizada tiene mayores posibilidades de dehiscencia ósea, 
o de alejamiento de la cresta, que un diente que ocupa una posición más centralizada con
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respecto al grosor del proceso alveolar (OCHENBEIN 1974, KORBENDAU 1992).
Por último, sí coincidimos en ambos trabajos en cuanto al método empleado. 
El control sobre la distorsión geométrica que se provoca con sendos métodos radiográficos 
es similar, de manera, que permite contrastar ambos resultados ya que la precisión de 
las técnicas empleadas es muy parecida. En el estudio de Boyle se controla la distorsión 
geométrica mediante una bolita metálica adherida a la superficie del diente, mientras en 
este trabajo se controla por el tamaño que adquiere la lámina de plomo en la imagen 
radiográfica.
Teniendo en cuenta estos razonamientos, podemos interpretar mejor, como 
nuestros resultados suponen una mayordimensión en la distancia desde la unión amelocementaria 
a la cresta ósea que los hallados por Boyle y colaboradores. Obtenemos un resultado 
medio en el global de la muestra de casi 2 mm, con desviación típica de 0.87 y percentiles 
25 y 75, de 1.2 mm y 2.6 mm. Si consideramos solo el grupo de dientes completamente 
erupcionados, las cifras son ligeramente superiores; por el contrario, si consideramos el 
grupo de dientes con EPA se observa, como será discutido más adelante, unas dimensiones 
en la distancia entre la unión amelocementaria y la cresta ósea menores (media de 1.56 
mm.), pero aún así superiores a las obtenidas por estos autores.
Considerando los resultados de ambos trabajos, se podría concluir que en 
dientes incisivos centrales superiores periodontalmente sanos, la distancia entre la cresta 
ósea y la unión amelocementaria es ligeramente mayor en la superficie medial vestibular 
que en la zona interproximal. Esta conclusión también es apoyada por los resultados 
obtenidos en al trabajo de Gargiulo.
Después de analizados estos tres estudios sobre la dimensión coronoapical, o 
longitud, de la unión dentogingival, exponemos a continuación una tabla con todos los 
resultados de las medias. Para que el contraste de nuestros resultados resulte más 
claro, se mostrarán los resultados medios del total de la muestra y las medias resultantes 
de los dientes con y sin EPA.
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Todos b s  
dientes








Prof. desu ico 0.69 1.32 1.19





A.C a cresta ó sea
1.75 124 1.35 2.05 1.56 1.92
Ancho bioiógco 201 1.9 1.75 2.00 2.61 2.16
LONGITUD DE LA LLP.G
3.2.- DIMENSIÓN BUCOPALATINA O GROSOR DE LA
Aunque el grosor de la encía y de la unión dentogingival son características a 
las que habitualmente nos referimos en periodoncia por la transcendencia que tienen en 
cualquier tipo de procedimiento clínico, es curioso como al hablar manejamos los términos 
de encía fina o gruesa de una manera completamente empírica; es decir, cuando decimos 
encía gruesa o encía fina no nos referimos a partir de una determinada cifra en milímetros 
de su espesor. Y es que, realmente disponemos de escasa información objetiva sobre 
estas dimensiones, que haya sido obtenida a través de estudios controlados.
Seguidamente haremos referencia a los que hemos encontrado más significativos, 
prestando mayor atención a los estudios de publicación más reciente.
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Estudio de Eger, Müller y Heinecke (1996).
Los primeros autores en emplear una técnica de ultrasonidos para medir el 
grosor de la encía fueron Kydd y colaboradores en 1971. Desde el principio se le atribuyó 
a esta técnica de exploración la importante ventaja de no ser invasiva para el paciente 
(KYDD 1971).
En 1996, Eger, Müller y Heinecke, publican un primer trabajo sobre la exploración 
del grosor de la encía con un aparato de medición con ultrasonidos. En este trabajo los 
autores pretenden en primer lugar determinar la validez y reproducibilidad de las mediciones 
hechas sobre el grosor de la encía con un aparato de ultrasonidos, en segundo lugar se 
proponen realizar estas mediciones en la zona de la encía vestibular, para finalmente 
analizar si estas dimensiones varían con relación a la edad del individuo o al tipo y forma 
del diente (EGER 1996).
Para ello, utilizan una muestra compuesta de 200 individuos voluntarios. Establecen 
como criterios de selección de muestra, que todos los individuos sean periodontalmente 
sanos o a lo sumo, con ligera gingivitis y una profundidad de sondaje clínico menor a 3 
mm. La edad de los individuos estaba comprendida entre 20 y 60 años.
Empleando un aparato de ultrasonidos, se realizó la medición del grosor de la 
encía a nivel de la superficie medial bucal de todos los dientes de cada individuo. El punto 
de medición, concretamente lo localizan en el centro de la cara bucal de cada diente, 
justo al nivel que alcanza la punta de la sonda durante el sondaje del surco gingival.
Los autores demuestran en este estudio preliminar la validez y reproducibilidad 
de esta técnica exploratoria con ultrasonidos, para medir el grosor de la encía. Comparan 
los resultados que obtienen mediante el empleo del aparato de ultrasonidos, con los obtenidos 
al usar un método de punción con anestesia local, mediante una lima de endodoncia y un 
tope de goma.
En los resultados del estudio, encuentran en los incisivos centrales superiores 
una media en el grosor de encía de 1.28 ± 0.4 mm, resultando en los caninos el mínimo
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grosor, de 0.8 mm para caninos superiores y de 0.9 mm para inferiores; mientras a nivel 
de los molares hallan el grosor máximo de encía, de 1.3 y 1.5 mm respectivamente para 
los molares superiores e inferiores.
Con respecto al grosor de la encía, los autores de este trabajo encuentran 
diferencias individuales, que al parecer no dependen de la edad ni de la morfología del 
diente, pero sí parecen guardar cierta relación con el tipo de diente y la anchura de la 
banda de encía queratinizada.
En el trabajo pionero que Kydd y colaboradores realizan en 1971 utilizando los 
ultrasonidos como método de exploración, aunque con un aparato más rudimentario al de 
Eger, obtienen unos resultados ligeramente menores en el grosor medio de encía, de 0.5 
a 1.1 mm (KYDD 1971).
Los resultados estos trabajos vienen a coincidir con los obtenidos por Goaslind 
y colaboradores en 1977, quienes realizando la medición en la misma localización y utilizando 
también ultrasonidos, encuentran un grosor medio, al considerar el global de todos los 
dientes, de 1.59 mm ± 0.39, con un intervalo que va desde un mínimo de 0.53 mm a un 
máximo de 2.62 mm (GOASLIND 1977). Encuentran también que el grosor de la encía se 
va incrementando hada los dientes con posidón más posterior, espedalmente en la mandíbula. 
Sin embargo, hallan una correlación significativa entre la profundidad de sondaje y el 
grosor de encía, y piensan que una encía estrecha le corresponde ser más gruesa. Esto 
último contradice no solo los resultados del trabajo de Eger, sino, como se analizará más 
tarde, los hallados en los estudios de Olson y Lindhe (OLSON 1993).
En el estudio de esta tesis, se realizaron las mediciones sobre el grosor de la 
encía considerando varios puntos de medición, obteniendo resultados distintos en cada 
uno de ellos. El grosor de la encía a nivel de la inserción conectiva sobre la raíz del diente, 
dio resultados similares tanto en la medición hecha a la altura de la unión amelocementaria, 
como a nivel de la cresta ósea, como en el tercio medio de la inserción. Obteniendo una 
media en los tres puntos de medición de 1.8 mm, con resultados mínimo y máximo de 1.1
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y 2.8 mm. Esta media resultaba sensiblemente menor si solo considerábamos el grupo 
de dientes perfectamente erupcionados y se descartaban los que presentaban EPA.
Por el contrario, si comparamos los resultados de estos autores con los obtenidos 
en esta tesis a nivel del grosor en la base de la encía libre, ambos datos son muy similares. 
Así obtuvimos a nivel de la base de la encía libre una media de grosor de la encía de 1.12 
mm, con resultado máximo de 1.9 y mínimo de 0.5 mm y con percentiles 25 y 75 de 0.9 y 
1.3 mm. Además, llamó nuestra atención que no hubiese diferencias significativas entre 
el grosor obtenido de la encía libre, en dientes con EPA y en dientes sin EPA.
Pensamos que la discrepancia entre los resultados de ambos tipos de estudio, 
bien pudiera deberse a que el punto de medición es distinto. En la fotografía ilustrativa 
que aparece en la publicación de estos autores, donde se muestra la técnica de exploración, 
da la sensación que no se refieren a este punto tan concretamente descrito en el texto. Es 
decir, los autores parecen no precisar lo suficiente el punto a explorar ya que no sabemos 
si lo que miden es el grosor en la base de la encía libre, o el grosor de la encía a nivel de 
la inserción conectiva sobre la raíz, o bien, el grosor de la encía insertada a nivel de la 
superficie de la cortical ósea. En este estudio la realizamos sobre la inserción de la encía 
a la raíz, y lógicamente su dimensión ha de ser mayor ya que el perfil externo de la encía 
se mantiene uniforme a nivel de la encía sobre el hueso como en la adherida al diente.
Estudio de Müller y Eger (1997).
En un reciente trabajo, Müller y Eger, utilizando el mismo tipo de aparato de 
ultrasonidos que en el estudio anterior, realizan mediciones en 42 sujetos periodontalmente 
sanos, con edades comprendidas entre 20 y 25 años. En este nuevo trabajo pretenden 
medir el grosor de la encía, y además, identificar sujetos con determinadas características 
o biotipos en la encía. Para ello miden el grosor de la encía, la anchura de la encía 
queratinizada, y la forma del diente, entendida esta última como la relación entre la anchura 
y la longitud de la corona del diente.
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En este trabajo solo consideran los dientes con posición más anterior, premolares, 
caninos e incisivos. Las mediciones sobre el grosor de la encía a nivel de incisivos superiores 
de los 42 individuos, dan resultados muy pareados a los de su anterior estudio. Sin embargo 
considerados los tres tipos de dientes, obtienen grosores mínimos de encía en premolares, 
0.76 ± 0.14 mm, y máximo grosor en incisivos centrales superiores, 1.28 ± 0.37 mm.
Para caracterizar los biotipos, una vez realizadas todas las mediciones y obtenidos 
los resultados medios del total de la muestra, dividen a la muestra en tres grupos. Estos 
grupos quedan clasificados como sigue: un primer grupo, con coronas de forma alargada 
y encía fina y estrecha; un segundo grupo con coronas de forma más cuadrada y encía 
larga y gruesa; y por último un tercer grupo de individuos cuyas características en la encía 
y corona no pueden ser catalogados en ninguno de los dos anteriores. Divididos así los 
individuos de la muestra, realizaron un análisis Cluster con el fin de comprobar si existía 
una relación significativa entre la forma del diente, alargada o cuadrada, y el grosor y 
anchura de la encía.
En sus resultados sí quedan identificados estos tres grupos en los dientes 
maxilares, pero no se identifican nunca en los dientes mandibulares inferiores.
Se argumenta que la apariencia clínica de la encía refleja, por una parte la 
estructura de los tejidos que la componen, epitelio y lámina propia, y por otra, la arquitectura 
de los demás tejidos subyacentes del periodonto y del diente. De manera que la gran 
variabilidad en esta apariencia obedece a factores intra e interindividuales.
En base a los resultados, los autores consideran que esa variabilidad morfológica 
que caracteriza la arquitectura de la encía y en general de los tejidos periodontales, es 
producto de la intervención de dos tipos de factores, factores de tipo genético y factores 
de tipo ambiental.
Se acepta que la morfología del diente puede tener importante impacto sobre 
las características clínicas de la encía y demás tejidos periodontales de soporte (HIRSCHFELD 
1923, MORRIS 1958, WHEELER 1961,1968, SEIBERG1973, SCHLUGER1977, WEISGOLD
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1977, SEIBERG y LINDHE 1989, OLSON 1991 y 1993). También se reconoce por la 
mayoría de autores como la posición de erupción del diente puede determinar la forma, 
distribución y grosor de la encía (SCHROEDER 1986, KORBENDAU 1992). Por último, 
es lógico que la herencia genética intervenga decisivamente en la determinación de la 
morfología de estos tejidos.
Por lo tanto el hallar una relación significativa en algunos dientes entre la forma 
de la corona y la morfología de la encía, quizás evidencia la actuación de un factor genético. 
Es por ello que coincidimos perfectamente con la opinión expresada por estos autores en 
cuanto al empleo del término Biotipo. Se debería entender al biotipo periodontal como 
capacidad de expresión de las características morfológicas que son genéticamente heredadas.
A nuestro juicio la gran aportación de estos autores y sus trabajos es la recuperación 
del término fenotipo, desde cuya perspectiva se contempla más asequible comprender el 
comportamiento de los tejidos periodontales. Creemos que el término de Fenotipo periodontal 
denota mejor como las características morfológicas que finalmente presentan los tejidos 
periodontales en un individuo, pudieran ser por una parte la expresión de factores genéticos 
heredados, y por otra, de los factores ambientales que han estado actuando a lo largo de 
la vida del individuo.
Estudio de Olson y Lindhe (1993).
En un trabajo previo (OLSON LINDHE 1991), estos autores, pretenden demostrar 
como la forma del diente puede estar relacionada con la morfología y dimensiones del 
periodonto, y como algunas manifestaciones de la patología periodontal pueden estar 
condicionadas por el biotipo periodontal.
Sobre una muestra elegida al azar, de 113 sujetos pertenecientes a un estudio 
sobre el seguimiento de la enfermedad periodontal sin tratamiento, se realiza una exploración 
clínica periodontal, y se mide sobre fotografías la longitud y anchura de las coronas de los
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incisivos superiores. En los resultados muestran como los sujetos con coronas más largas 
y estrechas presentan más recesión que aquellos con coronas cortas y anchas. La interpretación 
que estos autores hacen en ese momento es confirmar lo que ya se intuía clínicamente, 
es decir, las coronas largas y estrechas se corresponden con la presencia de tejidos 
periodontales finos, y a esto se debe que aparezca mayor tendencia a la recesión en este 
grupo de individuos. Aunque no estamos completamente de acuerdo con estas conclusiones, 
sí nos parece muy interesante que en el estudio encuentren dos grupos de individuos con 
características opuestas y extremas, uno en el que los individuos presentan características 
puras de biotipo periodontal grueso, y otro con biotipo periodontal fino.
En el presente estudio, estos autores realizan un trabajo de similares características, 
pero son más rigurosos en sus objetivos (OLSON 1993). Sobre una muestra de 108 
voluntarios periodontalmente sanos, con edades comprendidas entre 16 y 19 años (media 
de 17.1 años), realizan tres tipos de mediciones, sobre fotografías, sobre modelos de 
escayola, y mediciones clínicas,.
Sobre las fotografías de los dientes anterosuperiores, miden la longitud y anchura 
de la corona dentaria de manera similar al primer trabajo, pero además miden lo que 
estos autores denominan ángulo gingival. Este ángulo estaría formado por las dos líneas 
dibujadas a partir de la punta de las papilas y que convergen en la cara medial del diente, 
a nivel del margen gingival cervical más apical. De esta manera si el ángulo resulta ser 
agudo revelará una corona estrecha y larga, pero si es abierto indicará una corona de 
aspecto más cuadrado.
En el estudio de los modelos e escayola, básicamente analizan las posibles 
anomalías que presentan los dientes en cuanto a su posición en la arcada.
En la exploración clínica, además de medir la anchura de la banda de encía 
queratinizada, miden el grosor de la encía libre. Para ello utilizan la técnica de la punción 
con aguja y un tope de goma, y lo miden a nivel de la cara medial vestibular, justo en la 
base del surco gingival. Hallan un grosor medio de encía a nivel de incisivo central superior
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de 1.46 mm ± 0.27, siendo este menor para incisivo lateral y canino (1.15 mm y 1.12 mm 
respectivamente)..
Desde nuestro punto de vista hay dos puntos importante en la discusión del 
método de este trabajo.
En primer lugar, el método para valorar la forma de las corona en las fotografías 
aunque es muy inteligente, a nuestro juicio se comete un error que se deriva de la edad 
de los individuos que participan en el estudio, y que vamos a razonar seguidamente. Al 
ser la edad media tan baja, es de suponer que gran parte de los dientes que estudian 
todavía no hayan concluido por completo su erupción, es posible, por tanto, que muchos 
de ellos estén todavía en la fase de erupción pasiva ( GARGIULO 1961, EVIAN 1993). De 
manera que la morfología de las coronas clínicas pueden ser catalogadas como coronas 
cuadradas, con ángulo gingival obtuso, y sin embargo algún año después, cuando se 
haya finalizado la fase pasiva de erupción, cambiar por completo de aspecto al haber 
concluido su erupción y migrar su encía en dirección apical. Es muy demostrativa de esta 
cuestión la fotografía que se expone en la publicación a modo de ilustración.
Un segundo punto a cuestionar es la zona donde se realiza la medición del 
grosor de la encía. Estos autores miden el grosor de la encía en la base del surco gingival. 
Por una parte pensamos que esta no sea la zona que más caracterice al grosor de la 
encía insertada, sobretodo si lo que se pretende en el trabajo es identificar biotipo grueso 
o fino. Por otra parte, si como creemos un buen número de dientes no han erupcionado 
por completo dado las edades de los individuos, estas mediciones para averiguar el grosor 
de la encía, en muchos casos se han debido de realizar en dientes con EPA.
Aunque los resultados del estudio tienden a dar soporte a la hipótesis de la 
existencia de dos grupos básicos de biotipo periodontal, fino y festoneado, y, grueso y 
plano; sin embargo la variable grosor de la encía libre no demuestra una diferencia estadísticamente 
significativa entre uno y otro tipo. Probablemente, como también ocurre en el estudio de 
esta tesis, esto se deba a que se trata de uno de los parámetros más constantes dentro
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del concepto del complejo de la unión dentogingival.
Una vez analizados los estudios más significativos sobre el grosor de la unión 
dentogingival, expondremos una tabla resumen de las medias halladas en estos trabajos 
con el fin de comparar sus resultados con los obtenidos en esta tesis. Para ello se diferencian 
en dientes con EPAy sin EPA, y consideraremos los resultados obtenidos en el grosor de 




Incisivos Canino Molares Todos
laterales
S U  P l
sup. los
dientes
K Y D O 0 . 5-1.1
G O A S L IN D 1.9
E G E R 1 . 28 1 . 3 1 .3 -1 .5
O L S O N 1 .4 6 1.1 5 1 .1 2
T E S IS : G rosor de E. Supracrestal G rosor de E. U bre
UniónA-C 1/ 3 Medio Cresta Base 1/ 3 Medio
S h  E P A : 1.66  1 79 1.82 1 .1 2  0 B 5
C o n  EPA: 1 .9 2  2 .0 3  2 .0 4 1 .1 2  0 .8 4
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4.- DISCUSIÓN DE RESULTADOS: 
ESTUDIO SOBRE LA EPA.
Alo largo de este apartado se discutirán las peculiaridades de EPA en referencia 
a su diagnostico, a las características clínicas que se asocian a la presencia de EPA, a las 
características del diente con EPA, a los tipos de patrones morfológicos de EPA, y a la 
relación entre la morfología facial y EPA.
En la discusión de este punto nos encontramos con el problema que supone 
no poder contrastar nuestros resultados con los de otros trabajos, ya que la mayoría de 
estudios sobre la EPA que aparecen en la bibliografía son de tipo clínico, con pocas 
referencias a las dimensiones de los componentes de la unión dentogingival.
4 . 1 DIAGNÓSTICO DE EPA.
Como ya ha sido comentado en la revisión bibliográfica, carecemos de referencias 
exactas con las que calibrar a partir de qué cantidad de solapamiento de encía debemos 
considerar que no ha sido completado el proceso de la erupción del diente. Por esto fue 
que nos propusimos en primer lugar valorar ciertos parámetros clínicos para diagnosticar 
la EPA de la manera más fiable posible.
La experiencia adquirida tras haber tratado durante algunos años distintos casos 
de EPA, sobretodo a nivel del segundo sextante, nos permitió reflexionar sobre cuales 
son las particularidades clínicas que mejor podían caracterizar la EPA para un diagnostico 
clínico. Se pensó que la morfología del festoneado del margen gingival, junto con la proporción 
entre la anchura y altura de las papilas, y la morfología del diente a nivel del cervix, eran 
los tres elementos que mejor podían indicar la presencia de EPA.
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Por otra parte, la técnica de la radiografía de perfil paralelizada, permitía medir 
la dimensión de la encía que quedaba superpuesta sobre la corona del diente, y a esta 
dimensión la denominamos discrepancia, es decir la disparidad entre la dimensión de la 
corona anatómica y la corona clínica del diente. La longitud de la corona clínica era registrada 
mediante un compás. Con la suma de las estas dos dimensiones obteníamos la longitud 
de la corona anatómica, distancia desde el borde incisal a la línea amelocementaría del 
incisivo central superior.
Con el fin de objetivar más los datos, estas dimensiones las convertimos en 
porcentajes aplicando una simple regla de tres, de aquí el término de solapamiento. Definimos 
el solapamiento como el %  de la longitud de la corona anatómica que era cubierto por el 
borde de la encía.
De esta manera era posible correlacionar el diagnóstico obtenido por la exploración 
clínica con el diagnostico derivado de la exploración radiológica, el solapamiento. Y se 
concluyó que un solapamiento mayoral 19% de la corona anatómica del diente se correspondía 
con el diagnóstico clínico de EPA.
En realidad lo que se valoraba con este método, era la capacidad de diagnóstico 
de un operador clínico experimentado en el problema de EPA, de manera que cuando la 
encía cubría más del 19% de la corona anatómica del diente, el clínico era capaz de 
calificar el caso como EPA en casi el 90% de las veces.
En este sentido el trabajo es un intento por precisar hasta donde debe llegar 
coronalmente la encía. Tenemos muy claro que un margen de encía apical a la unión 
amelocementaría se considera una situación patológica, recesión, pero son pocos los 
autores que de la misma manera hayan estudiado la situación contraria.
Algunos autores señalan que la profundidad de sondaje del surco gingival es 
un dato importante en el diagnóstico de la EPA, afirman que un sondaje mayor a 3 mm y 
sin presencia de signos patológicos es una situación que sugiere la presencia de EPA.
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Sin embargo en este trabajo nunca hallamos esta relación, y ello merece una pequeña 
reflexión.
Ante una situación de EPA debemos considerar cual puede ser el comportamiento 
del epitelio a nivel de la unión dentogingival. Por una parte es conocida la gran capacidad 
del epitelio para adherirse a distintas superficies, por otra, recordemos que en la EPA la 
encía queda solapando una amplia superficie del esmalte. De manera que hay que pensar 
que al epitelio le resulte fácil adherirse a esta superficie del esmalte y como consecuencia 
resulte un surco gingival superficial.
Los resultados de este estudio apoyan esta hipótesis ya que en ningún caso 
de erupción pasiva alterada se sondó una profundidad de surco gingival mayor de 3 
milímetros, especialmente en la zona medial del incisivo central superior, donde lo habitual 
era introducir la sonda en el surco una longitud menor a 1.5 mm. El sondaje se realizó de 
la forma habitual aplicada a cualquier paciente periodontal, con la sonda manual y aplicando 
similar presión al introducir la punta de la sonda. Sin embargo, algunos autores como 
Kokich sostienen que una profundidad del surco mayor a 3 mm en encía no inflamada y 
en pacientes jóvenes es un signo sugerente de EPA (KOKICH 1996). En este sentido, 
Manson refiriéndose al momento de la erupción del diente, afirma que cuando este rompe 
la encía se produce una desinserción de los tejidos blandos sobre la superficie del esmalte, 
y que esta desinserción llega justo hasta la unión amelocementaría, apareciendo a la 
exploración clínica un surco gingival profundo (MANSON 1963).
Pero es posible que esta situación descrita por Manson ya no se de en el 
individuo adulto con presencia de EPA. La encía que ha quedado solapando en exceso el 
esmalte durante muchos años, ante la imposibilidad de migrar apicalmente, puede que 
opte por adaptarse a esta situación y acabe adhiriéndose a la superficie del esmalte 
mediante un epitelio de unión largo, dejando un surco gingival de dimensiones fisiológicas. 
Este mecanismo podría ser la explicación a los resultados hallados en este trabajo, y es 
razonable pensar que de esta manera se mantendrá más fácilmente la situación de salud
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periodontal que el creer en la existencia de un surco profundo que nunca haya sufrido 
problemas de patología gingival.
No obstante, en este aspecto concreto no hemos encontrado referencias bibliográficas 
de estudios histológicos realizados sobre la erupción pasiva alterada. Al no ser este un 
estudio histológico realmente no podemos afirmar que en caso de EPA haya un epitelio 
de inserción largo parecido al que ocurre después de un período de cicatrización, pero sí 
lo sugiere la presencia de un surco superficial a la maniobra del sondaje clínico.
Por último, nos parece interesante cuestionar el uso del término de EPA en el 
diagnóstico de esta variación morfológica. Es cuanto menos aventurado utilizar un mecanismo 
como término para indicar una situación anatómica, y más cuando en esa situación anatómica 
parecen intervenir mecanismos tan complejos de estudiar como es la erupción dentaria. 
Por esto se pueden proponer otros términos menos comprometidos y que a su vez se 
asocien más directamente a una variación anatómica, como por ejemplo exposición incompleta 
de la corona dentaria.
4.2.- IMPLICACIONES PATOLÓGICAS DE LA EPA.
La reflexión que se plantea ante una situación diagnosticada de EPA, es la 
transcendencia que pueda tener en el inicio y evolución de la patología periodontal. Se 
piensa que esta situación morfológica de la unión dentogingival, ya encontremos un epitelio 
de inserción largo y todavía más si no lo hay y se trata de un surco gingival profundo, 
significa desde el punto de vista de la fisiopatología una situación de inestabilidad fisiológica. 
Donde cualquier acontecimiento desestabilizante, como pudiera ser un mal control de la 
higiene, la colonización de bacterias periodontopatógenas, traumatismos mecánicos en 
la zona, o la colocación de cualquier tipo de restauración especialmente si esta queda 
ubicada subgingivalmente, puede iniciar y permitir la progresión de patología periodontal.
Algunos trabajos, ya comentados en la revisión de la bibliografía de esta tesis,
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parecen dar soporte a esta hipótesis.
Creemos que para responder a esta cuestión se necesitarían de amplios estudios 
clínicos de seguimiento a individuos con EPA, ya que la propia afectación patológica del 
periodonto puede enmascarar una situación que previamente era de EPA. Por lo tanto, el 
estudio de las repercusiones etiopatogénicas de la EPA es difícil ya que en el momento 
de ser el paciente diagnosticado la situación morfológica puede ser completamente distinta 
e incluso opuesta a la de la EPA con aparición de recesiones y bolsas periodontales.
Como ha sido comentado, hay autores que consideran que es la dimensión de 
la inserción del tejido conectivo supracrestal el responsable directo de que la EPA signifique 
una situación clínica de inestabilidad fisiológica. Pero dudamos de esta consideración, ya 
que tal vez sea más apropiado que al hablar de situación inestable fisiológica hacerlo en 
términos de eficacia de los procesos inmunológicos que se dan en el seno del tejido 
conectivo, y no de las dimensiones que alcance la inserción de este a la superficie radicular.
4.3.- CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS ASOCIADAS A LA 
EPA.
En este apartado se discutirán primero aquellas variables que resultaron no 
asociadas a la EPA comentando al final las características clínicas relacionadas significativamente 
con la presencia de EPA.
En los resultados de este trabajo no parecen tener relación con la EPA la mayoría 
de las variables clínicas estudiadas, el tipo de oclusión de Angle, la talla del individuo, la 
distancia entre el borde inferior del labio superior y la base de la nariz, el sexo del individuo; 
pero especialmente nos sorprendió que la edad, la malposición dentaria, ancho y grueso 
de las coronas, y la variable grosor del proceso alveolar, tampoco resultasen asociadas a 
la EPA. Se comentarán a continuación estos resultados más inesperados.
La edad del individuo no aparece relacionada significativamente con la presencia
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de EPA. Si el mecanismo responsable de la presencia de EPA es un retraso o alteración 
del proceso de la erupción, parece lógico que su prevalencia debiera ser mayor en las 
edades más jóvenes. Sin embargo, se explican estos resultados si tenemos en cuenta 
que la edad media de la muestra está muy agrupada, de manera que la mayoría de los 
individuos están comprendidos en un intervalo de edades muy parecidas y por lo tanto no 
cabe contrastes entre grupos de edades distintos. Pero también es importante el tener 
presente que la toma de la muestra es sesgada, lógicamente si hubiésemos considerado 
una toma de muestra al azar y más amplia en cuanto a número, seguramente hubiésemos 
advertido una mayor prevalencia de EPA en edades más tempranas. Por esa misma 
razón de sesgo en la toma de la muestra, no es válido aplicar la prevalencia obtenida en 
el estudio a la población general.
Tampoco la malposición dentaria ha resultado tener una relación estadísticamente 
significativa con la aparición de EPA. Sorprende este dato, ya que se entiende que un 
diente con posición hacia lingual con respecto a sus vecinos frecuentemente tenga su 
encía vestibular más alta incisalmente que la de sus contiguos. La razón de este resultado 
está en la imposibilidad de explorar mediante la técnica de radiografía periapical de perfil 
dientes con una ubicación que no sea protruida, de hecho varios individuos con malposición 
dentaria fueron rechazados para el estudio.
De la misma manera, las variables ancho y grueso de las coronas dentarias 
así como el grosor del proceso alveolar tampoco resultaron significativas en la aparición 
de EPA. Se podía pensar que un proceso alveolar grueso favorecería la aparición de EPA 
por ser mayor el volumen de tejidos para migrar en dirección apical, y por lo tanto requerir 
de una mayor intensidad en el fenómeno de la erupción pasiva. Pero realmente el tener 
un grosor en el proceso alveolar grande o pequeño no tiene nada que ver con poseer un 
tejido periodontal grueso o fino, ya que al medir la dimensión del proceso alveolar también 
incluimos la dimensión bucopalatina de la raíz del diente. Por lo tanto habría que considerar 
la relación que se establece en cada caso entre el grosor de la raíz del diente y el espesor
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total del proceso alveolar, y su correlación con la aparición de EPA. Algo similar ocurriría 
con la interpretación de los resultados obtenidos de las dimensiones del ancho y grueso 
de la corona y su relación con la EPA. Sin embargo estas relaciones de proporción entre 
las dimensiones de estas variables, no han sido consideradas en este estudio.
Las características clínicas que muestran en este estudio estar asociadas a la 
presencia de EPA en el segundo sextante son, la presencia de sonrisa gingival, la sobremordida, 
la longitud de las coronas clínicas y la anchura de la banda de encía queratinizada.
Se acepta en la bibliografía que la sonrisa gingival es una de las manifestaciones 
más sugerentes de la EPA, de hecho la erupción pasiva alterada es considerada como 
una de las causas más frecuentes de la exposición excesiva de la encía durante la sonrisa. 
En los resultados de este estudio también se demuestra esta relación tan significativa 
entre la presencia de EPA y la exhibición de sonrisa gingival a nivel del diente considerado.
Por el contrario, no encontramos una buena razón para explicar como la variable 
sobremordida aparece relacionada muy significativamente con la aparición de EPA en el 
diente incisivo central superior. Los resultados señalan que la aparición de sobremordida 
de los incisivos superiores sobre los inferiores coincide en buena parte con EPA en el 
diente incisivo central superior La única forma de poder interpretar este resultado sería 
sugerir algún tipo de factor regional que pueda estar influyendo en los mecanismos de la 
erupción en dientes incisivos superiores.
En el mismo sentido cabría interpretar los resultados que se observan en cuanto 
a la longitud de la corona clínica y a la anchura de la encía queratinizada de todos los 
dientes del sextante. Según los resultados hallados, cuando en el incisivo central superior 
aparece EPA la longitud media de las coronas de los demás dientes del sextante es 
menor al del resto de muestra sin EPA, quiere decir que son muchas las posibilidades de 
encontrar EPA en el resto de los dientes del sextante. Igualmente resulta la anchura de la 
encía queratinizada, es decir cuando el incisivo central presenta EPA la anchura de la 
encía queratinizada es significativamente mayor en los demás dientes excepto en los
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caninos, que en el resto de la muestra.
Estas cuatro características clínicas que aparecen asociadas a la presencia 
de EPA en el incisivo central superior, puede que sugieran la presencia de ciertas características 
o factores con ámbito regional que incidan en los mecanismos causantes de la erupción 
pasiva alterada.
4.4.- CARACTERÍSTICAS DEL DIENTE CON EPA.
En cuanto a las peculiaridades que caracterizarían la EPA a nivel de la zona 
de la unión de la encía al diente, según los resultados obtenidos serían: una cresta ósea 
y una inserción del tejido conectivo gruesas, un espacio biológico largo y una distancia 
desde la unión amelocementaría a la cresta más corta. Vamos seguidamente a analizar 
cada una de estas peculiaridades.
Aunque resulta estadísticamente significativa la asociación entre EPAy un grosor 
mayor a nivel de la cresta ósea, la diferencia entre los resultados de la medición de esta 
dimensión es muy pequeña (TABLA N° 3). Además, es llamativo como las mediciones en 
la cortical ósea a nivel de tercio medio y apical de la raíz no resultan estadísticamente 
asociadas a EPA.
El grosor de la inserción del tejido conectivo también resulta significativamente 
de mayor espesor en el caso de un diente con presencia de EPA (TABLA N° 4). Sin 
embargo, la distancia desde la unión amelocementaría a la cresta ósea resulta significativamente 
menor en presencia de EPA (TABLA N° 5). Mientras que los resultados obtenidos en la 
dimensión de la anchura biológica son mayores en casos de EPA (TABLA N° 6). Teniendo 
en cuenta estas tres características podemos suponer que la EPA se caracterice a nivel 
de la unión dentogingival por poseer un epitelio de unión más bien largo y una inserción 
conectiva corta puesto que la distancia de la cresta a la unión amelocementaría es corta.
Si consideramos los resultados clínicos y los derivados de las variables
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de las imágenes radiográficas de perfil de este estudio, podríamos caracterizar al diente 
que presenta erupción pasiva alterada por las siguientes peculiaridades:
1a- Solapamiento de la encía mayor al 19% de la longitud de su corona anatómica.
2a- Por lo tanto una corona clínica menor a la que le correspondería.
3a- Por estas dos razones, es de esperar que sea frecuente la presencia de encía 
expuesta durante la sonrisa en estos dientes.
4a- El complejo de la unión dentogingival se caracterizaría por una cresta ósea gruesa, 
una inserción conectiva también gruesa, aunque posiblemente menos larga por resultar 
la distancia desde la unión amelocementaría a la cresta más corta que en los dientes con 
erupción completa. Y por último una anchura biológica larga, lo que sugeriría, teniendo en 
cuenta las anteriores dimensiones, la presencia de un epitelio de inserción largo y un 
surco gingival superficial.
Por el contrarío, ninguna de las variables estudiadas en la cefalometría aparecía 
relacionada con la presencia de EPA en el incisivo central superior.
4.5.- PATRONES MORFOLÓGICOS DE EPA.
Desde el punto de vista estadístico, en el estudio se distinguen dos tipos de 
patrones morfológicos de EPA. Uno caracterizado por una localización de la cresta ósea 
más alejada de la unión amelocementaría (Tipo I), y el segundo, por el contrario, resulta 
en un acercamiento de la cresta con respecto a la unión amelocementaría (Tipo II).
Estos resultados vienen a coincidir con la hipótesis sugerida ya en el trabajo 
de Coslet y planteada posteriormente por Amsterdam, quien explica estas dos situaciones 
morfológicas distintas argumentando que la alteración que provoca la detención del proceso 
de la erupción puede afectar la fase pasiva o bien la fase activa de la erupción. Las 




Así el patrón morfológico tipo I de la EPA, sería consecuencia exclusivamente 
de la incapacidad de migración apical de los tejidos blandos, mientras la erupción del 
diente con respecto al hueso alveolar se produce correctamente.
Por el contrario, el patrón morfológico tipo II supondría la detención de la fase 
activa de la erupción, por lo que el diente no podría erupcionar completamente del hueso 
y de aquí este acercamiento entre la línea amelocementaria y la cresta ósea. Esta situación 
alta de la cresta ósea impediría que la migración apical de los tejidos blandos en la fase 
pasiva sea completa, y como consecuencia también los tejidos blandos queden altos con 
respecto a la unión amelocementaria.
Los dos tipos de patrones morfológicos de EPA resultantes de este estudio 
coinciden con las dimensiones que plantean Coslet y colaboradores en su trabajo. Estos 
autores indican como en el patrón II de EPA hallan una distancia entre la unión amelocementaria 
y la cresta ósea menor a 1.5 mm, y lo relacionan con la morfología típica de la unión 
dentogingival en los dientes en erupción de niños y adolescentes (COSLET 1977). En 
este trabajo obtenemos una dimensión media en esta distancia para el tipo II de 1.23 mm 
y para el tipo I de 2.53 mm.
En este estudio hemos intentado averiguar si alguna característica morfológica 
ósea facial era capaz de asociarse con la presencia de EPA en los dientes. De manera 
que utilizamos la cefalometría para valorar si algún tipo de relación intermaxilar o cualquier 
otra característica se podía asociar con el proceso de la erupción dentaria. Eramos conscientes 
que este objetivo resultaba demasiado ambicioso para la muestra estudiada, y más si 
tenemos en cuenta la dificultad que entraña el estudio de la erupción dentaria.
Pero de todas formas sometimos los datos aun análisis estadístico para ver si 
alguno de los parámetros cefalométricos estudiados se relacionaba con alguno de los 
dos patrones de EPA hallados. Los resultados demostraron que ninguno de los dos tipos 
de patrones tiene relación estadística significativa con ninguno de los parámetros de la
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cefalometría. Por lo tanto no hallamos dato alguno que sugiera la posibilidad de confirmar, 
aunque sea parcialmente, la hipótesis de Amsterdam.
Al negar esta hipótesis, habría que pensar en las ideas que tanto Ten Cate 
como Korbendau tienen sobre la formación de la inserción conectiva supracrestal (KORBENDAU 
1992, TEN CATE 1994). Estos autores sugieren que la inserción conectiva se configura 
en las fases tempranas de la formación del diente, es decir, en ese momento ya queda 
determinado por la inserción del tejido conectivo el espacio comprendido entre la futura 
cresta ósea y la unión amelocementaria. De manera, que con la erupción del diente estas 
fibras colágenas insertas a la superficie de la raíz, simplemente se organizan y comienzan 
a hacerse funcionales.
Coincidimos con esta opinión al no encontrar en este estudio ningún caso con 
una distanda desde la unión amelocementaria a la cresta ósea de cero. Si füese el mecanismo 
de la erupción el responsable único de esta cuestión, sería lógico que al producirse un 
fracaso en la erupción activa del diente apareciese algún caso de la muestra estudiada 
con una distancia de cero o incluso negativa por quedar el diente enterrado dentro del 
hueso alveolar. Esta razón nos lleva a considerar la opinión de Ten Cate y rechazar en 
parte la interpretación de Amsterdam (AMSTERDAM 1991).
En este punto, faltan estudios histológicos que aclaren cual es la posición de la 
cresta ósea durante la evolución del proceso de erupción, y como queda determinada la 
dimensión de la anchura biológica. Sin embargo, cabe la posibilidad de interpretar estos 
resultados teniendo en cuenta ambas hipótesis. Por una parte, que la dimensión de la 
inserción conectiva esté determinada antes de la erupción del diente, y por otra, que el 
proceso de erupción sea un mecanismo que condicione su evolución posterior.
Desde esta perspectiva, la fase activa de erupción podría condicionar parcialmente 
esta distancia, de manera que en el caso de una supraerupción por falta de diente antagonista 
esa distancia apenas aumentaría en condiciones fisiológicas, pero con la afectación de 




Por el contrario una dificultad en el proceso de la erupción activa, determinaría 
que esa distancia quedase en la mínima expresión pero nunca igual a cero milímetros, 
como se demuestra en este estudio, puesto que estaría determinada previamente a la 
erupción del diente.
Podríamos también plantear el caso teórico de una dificultad en la fase activa 
de erupción y una realización completa de la fase pasiva, esta posibilidad podría quizás 
darse en el caso de unos tejidos de la encía especialmente finos, que fácilmente quedarían 
desplazados apicalmente. De esta manera el diente aparecería sin signos clínicos de 
EPA, pero con una cresta ósea cerca de la unión amelocementaria. Esta última posibilidad 
no fue contemplada al principio de este trabajo, pero es probable que se tenga en cuenta 
en otros futuros.
4.6.- RELACIÓN ENTRE EPA Y MORFOLOGIA FACIAL.
La primera crítica que surge en esta cuestión, es que la muestra del trabajo no 
es adecuada para estudiar la relación entre EPA y la morfología facial. Se deberían haber 
tomado individuos con situaciones extremas de maloclusión, y entonces contrastar la 
prevalencia de EPA según el tipo de maloclusión. Pero debido a lo extenso del trabajo, se 
desecho esta posibilidad, aunque queda pendiente de estudio en futuros proyectos.
El primer estudio estadístico no mostró relación significativa entre las variables 
de la cefalometría y la aparición de EPA en el diente incisivo central superior. De manera 
que plantemos la hipótesis de que en la aparición de EPA pudieran intervenir factores 
locales, que provocarían la afectación de alguno de los dientes, y factores con ámbito 
más regional con afectación de EPA en todos los dientes del segundo sextante.
Partiendo de esta hipótesis y con el fin de evitar la influencia de posibles causas 
de origen local que pudiesen trastornar los resultados en la relación de EPA con la morfología
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ósea facial se realizó esta última parte del estudio. Con este objetivo se propuso una 
nueva y más exigente selección de la muestra, como ya ha sido comentado, que quedó 
reducida a 25 individuos, básicamente estos individuos deberían presentar, un diagnóstico 
clínico de EPA en todos los dientes del sextante anterosuperior, y por supuesto también 
una confirmación radiológica del diagnóstico a nivel del diente incisivo central superior. 
Consideramos que de esta manera la muestra de individuos era homogénea ya que poseía 
unas características regionales comunes a todos los dientes del sextante, y podría sugerir 
un mecanismo de producción de EPA en el que participase el crecimiento y desarrollo de 
la cara.
Con esta nueva selección de la muestra se volvió a realizar un estudio estadístico 
sobre las variables clínicas, de las radiografías de perfil, y por último de las variables de la 
cefalometría.
Las variables clínicas de sobremordida, encía expuesta en sonrisa, anchura 
de encía queratinizada, longitud de las coronas clínicas y el solapamiento, resultan relacionadas 
de forma igualmente significativa con la EPA que cuando consideramos la muestra total 
de incisivos centrales con EPA. Sin embargo, el estudio de la variable localización de la 
EPA en la dentición, que está muy lejos de tener relación significativa cuando consideramos 
la muestra total de incisivos con EPA, ahora aunque no resulta significativa al 1% sí que 
lo son al 2% la EPA con localización anteroinferior y con localización posterosuperior 
(TABLAS 17 y 20).
Es muy interesante observar en los resultados como cuando se presenta EPA 
afectando el grupo de incisivos inferiores, en el 62% de los casos también aparece a la 
vez en los dientes anterosuperiores, y por el contrario, como si no aparece EPA en los 
dientes anteroinferiores solo en el 11 % de los casos se da en los dientes anterosuperiores. 
Algo similar ocurre con la presencia de EPA en el grupo de molares superiores, de manera 
que si da en esta localización en el 52% de los casos coincide también a nivel de los 
dientes anterosuperiores, pero no ocurre ningún caso en que no haya EPA en los posteriores
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y sí en los anteriores.
A la vista de estos resultados podríamos concluir que cuando consideramos el 
grupo de 25 individuos con aparición de EPA en todos los dientes del segundo sextante, 
es frecuente que la EPA también aparezca en otras zonas de la dentición, especialmente 
en incisivos inferiores y en molares superiores. Y quizás puedan ser interpretados como 
un indicio sobre la existencia de factores que afecten de manera regional el proceso de 
erupción de los dientes. Por ejemplo, en el caso de coincidencia entre EPA afectando al 
sextante 2o y al 5o, pudiera significar algún tipo de relación espacial vertical entre ambas 
bases óseas maxilares que dificultase el desarrollo completo de la erupción.
En cuanto al estudio estadístico de las variables de las radiografías de perfil en 
esta submuestra de 25 casos, resultan curiosos algunos resultados al compararlos con 
los del estudio anterior.
El grosor de la cresta ósea tiene ahora una relación de parecida significatividad 
(p-valor 0.0057) a la del estudio anterior (p-valor 0.0030). Sin embargo, resulta menos 
significativa la relación con el grosor de la inserción conectiva a nivel de la unión amelocementaria 
y en el tercio medio, que al considerar la muestra global (p-valor 0.0003 y 0.0015). Pero lo 
más llamativo de este nuevo estudio es la ausencia de relación significativa al 1% entre el 
grosor de la inserción conectiva a nivel de la cresta ósea y la EPA ( p-valor 0.0265).
La anchura biológica sigue siendo igualmente significativa que para los resultados 
obtenidos del global de la muestra.
Por último, en la variable distancia entre la unión amelocementaria y la cresta 
ósea, en los resultados obtenidos para la muestra global sí resultó claramente relacionada 
con la EPA, pero en el estudio de esta submuestra resultó en una relación no significativa 
al 1% aunque sí al 2% ( p-valor de 0.0108).
En cuanto a los resultados obtenidos del estudio cefalométrico, sólo la profundidad
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maxilar se halla significativamente relacionada con la afectación de EPAen todo el segundo 
sextante, aunque la convexidad facial no aparece significativamente relacionada al 1% lo 
es con error del 4%.
Recordemos que la convexidad facial indica la posible existencia de un problema 
ortopédico, de manera que los valores por encima de la norma clínica indican una relación 
esquelética de clase II, mientras que los valores por bajo de la norma sugieren una clase 
III. Por otra parte la profundidad maxilar se utiliza para localizar el maxilar en el plano 
horizontal, indicando su posición espacial anteroposterior, es decir determina si una relación 
esquelética clase II o clase III se debe a una malposición del maxilar, de esta manera un 
valor por encima de la norma indicaría protrusión del maxilar superior y uno disminuido 
retrusión del maxilar.
Los resultados obtenidos sólo nos indican tener relación significativa con la 
aparición de EPAen los dientes anterosuperiores a la profundidad maxilar; lo cual puede 
significar un tamaño grande del hueso maxilar, o bien una posición protruida del mismo. 
Por otra parte la convexidad facial, que resulta significativa al 0.04, posiblemente traduzca 
la frecuencia con que nosotros observamos en la clínica diaria la asociación entre maloclusiones 
de clases II y EPA, sin embargo estadísticamente no queda reflejado por las limitaciones 
de la aplicación de nuestra técnica exploratoria a dientes incisivos centrales superiores 
que no estén en protrusíón, es decir somos incapaces de poder explorar incisivos centrales 
superiores en casos de maloclusiones clase II división segunda, de hecho este tipo de 
individuos no fueron admitidos en la muestra.
Otro de los condicionantes de nuestra técnica resulta de la imposibilidad de 
acceder a otras zonas de la boca que no sean los sextantes anteriores, y justamente son 
los dientes anterosuperiores los considerados desde el punto de vista ortodóncico como 
los de mayor capacidad de compensación ante cualquier tipo de alteración ortodóntica. 
Es decir, resulta especialmente difícil intentar relacionar el patrón de crecimiento con la 
erupción de los dientes del grupo anterosuperior por la gran capacidad que tienen estos
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para compensar una relación ósea determinada. Así la erupción de los dientes anteriores 
se encuentra frecuentemente afectada por varios mecanismos, por lo que la posible relación 
con el patrón de crecimiento facial queda fácilmente enmascarada. Entre estos mecanismos 
cabría citar por ejemplo, el resalte aumentado o invertido, el apiñamiento, la biprotrusión, 
la retroinclinación o problemas y hábitos funcionales que pueden provocar incluso mordidas 
abiertas.
Desde este punto de vista, resultaría más factible estudiar la posible relación 
entre patrón de crecimiento facial y erupción de los dientes a nivel de los dientes posteriores, 
donde los mecanismos que puedan enmascarar esta relación son más escasos, siendo 
el factor más importante en la determinación de la cantidad de erupción de los dientes el 
patrón de crecimiento facial (BJÓRK 1963 y 1972).
Por último somos conscientes que el número de individuos de la muestra de 
esta tesis, aunque puede resultarnos útil para el estudio de las características morfológicas 
de la EPA, sin embargo es escaso para lograr objetivos tan ambiciosos como esclarecer 
las causas y mecanismos que puedan intervenir en el proceso de la erupción de los 
dientes, y para demostrar una relación entre características anatómicas concretas a nivel 
de los tejidos periodontales que rodean al diente y el patrón de crecimiento facial.
Para conseguir estos objetivos, se necesitan estudios con muestras más amplias 
de individuos que presenten alteraciones ortodóncicas extremas, como hace Bjórk en sus 
trabajos, pero este no era el objetivo principal de nuestro estudio. Sin embargo, con el 
análisis de todos los resultados de este estudio, creemos que no se debe rechazar por 
completo la posibilidad de una intervención del crecimiento facial en la morfología de los 
tejidos periodontales, y desde luego se sugiere fuertemente la posibilidad de que el tamaño, 
la posición y la relación entre las bases óseas maxilares, tenga relación con ciertas características 
morfológicas de los tejidos del periodonto. Por lo tanto se necesitan estudios más amplios 
en cuanto a muestra con EPA y quizás de la ayuda de otros medios de exploración, para 
tener más opciones a aclarar este problema.
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No obstante seguidamente se propone una hipótesis en la etiopatogenia de la 
erupción pasiva alterada.
5.- HIPÓTESIS ETIOPATOGÉNICA DE LA EPA.
El planteamiento de esta hipótesis esta basado en observaciones clínicas durante 
procedimientos de cirugía periodontal y en las ideas surgidas a partir de la revisión de la 
bibliografía. Primero serán analizados estos dos asuntos y finalmente se expondrá la 
hipótesis propuesta para la etiopatogenia de la EPA.
5 . 1 Observaciones clínicas.
Durante los procedimientos de cirugía periodontal de alargamiento de coronas 
en casos con sonrisa gingival, percibimos cómo en individuos aparecían patrones morfológicos 
distintos en la relación que guarda la cresta ósea, la encía y la línea amelocementaria.
El motivo de observar estos pequeños detalles morfológicos se basa en la 
necesidad durante la cirugía de alargamiento, de saber que cantidad de tejidos periodontales 
se debían eliminar para conseguir una exposición correcta de la corona dentaria. Llamaba 
la atención como en algunos casos bastaba con eliminar un pequeño rodete de encía 
alrededor de la corona para conseguir una adecuada longitud. Sin embargo cuando la 
cresta ósea se encontraba muy cerca de la línea amelocementaria, además de recortar la 
encía era necesario la eliminación de hueso alveolar.
Estas observaciones fueron ampliándose a zonas de molares durante otros 
procedimientos de tratamiento periodontal. Resultaba curioso que ciertos patrones morfológicos 
de la unión dentogingival se repetían entre individuos que presentaban EPAen sus dientes 
y que compartían algún tipo de maloclusión común.
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-Patrones morfológicos de EPA encontrados en dientes anterosuperiotes,
A nivel de los dientes del sextante anterosuperior que presentaban EPA observamos 
dos tipos de morfología en la unión dentogingival. Ambos tipos compartían la característica 
de una localización del margen gingival excesivamente coronal, sin embargo la ubicación 
de la cresta ósea con respecto a la unión amelocementaria permitía diferenciar dos patrones 
morfológicos.
En el primer tipo de patrón morfológico, la cresta ósea se ubicaba distanciada 
de la unión amelocementaria, de manera que su posición era similar a la considerada 
como normal en situaciones sin presencia de EPA. (FIGURA 75)
Figura 75. Patrón morfológico tipo 1 de EPA en dientes 
anteriores. En la imagen clínica se aprecia perfectamente como al 
desplazar el congajo de encía la cresta ósea se muestra 
distanciada de la unión amelocementaria.
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El segundo patrón que hallábamos se caracterizaba porque la cresta ósea 
alveolar aparecía muy cerca de la unión amelocementaria, tan cerca de la unión amelocementaria 
que en algún caso daba la sensación que llegaba a contactar con el límite del esmalte. 
(FIGURA 76)
Imagen clínica y esquemática del patrón morfológico
Resultó muy interesante apreciar como además de repetirse estos patrones 
morfológicos en distintos individuos con EPA, en algunos casos coincidía el tipo de patrón 
y la presencia de alguna maloclusión.
La coincidencia entre tipo morfológico de EPA en dientes anterosuperiores y 
clase de maloclusión fue un importante factor para el planteamiento inicial de la hipótesis 
del trabajo, pero resultó más significativo cuando comprobamos que también en zonas de 
molares aparecían estos dos patrones de EPA.
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- Patrones de EPA en dientes posteriores.
En los casos que aparecía EPA en zonas molares se observó también esa 
tendencia hacia uno de los dos tipos de patrón morfológico en la unión dentogingival.
Los molares con EPA presentaban unos tejidos periodontales que cubrían en 
exceso sus coronas, aparentando estar enterrados dentro del propio proceso alveolar. En 
las situaciones que coincidía EPA afectando ambos molares antagonistas, superiores e 
inferiores, se trasmitía la impresión clínica de una falta de espacio intermaxilar, es decir 
un acercamiento vertical excesivo entre ambos huesos básales. Si esta aparente falta de 
espacio fuese real, podríamos pensar en la posibilidad de una dificultad de los molares 
para completar su erupción, ese compromiso en el espacio de erupción les impediría 
emerger por completo dentro de la cavidad oral. Sin embargo, estaba claro que era una 
conclusión muy subjetiva, mediada en parte por el efecto óptico que supone ver las coronas 
de los molares parcialmente cubiertas por la encía.
Seguramente el caso que más influyó en la consideración de esta hipótesis, 
fue el de la paciente que seguidamente describiremos.
En una paciente de mediana edad, se presentaba EPA a nivel de los molares 
y premolares del primer cuadrante, y sin embargo no aparecía EPA a nivel de molares del 
cuadrante contralateral. Las únicas diferencias halladas entre ambos cuadrantes se encontraban, 
en el tipo de oclusión con sus respectivos molares antagonistas, y en la exploración radiográfica.
Mientras en el cuadrante con EPA los molares ocluían con sus antagonistas, 
en el cuadrante contralateral, sin EPA, los molares estaban en ánoclusión por la falta de 
antagonistas. La explicación a estas dos situaciones distintas podría suponer, que en el 
primer caso de los molares en ánoclusión y sin EPA, habría una libertad completa de los 
dientes para erupcionar, y de hecho estaban extruidos con respecto del plano oclusal. 
Mientras que en la segunda situación, en que los molares presentaban EPA y estaban en 




La segunda diferencia entre ambos cuadrantes se daba en la exploración radiográfica. 
En ia radiografía de aleta de mordida, se apreciaba perfectamente como en el cuadrante 
de los molares sin EPA y en ánoclusión, la cresta ósea quedaba a distancia de la unión 
amelocementaria. Sin embargo en la imagen radiográfica de los molares que presentaban 
EPA la cresta ósea aparecía localizada muy cerca del límite amelocementario. Este último 
dato fue confirmado durante el procedimiento quirúrgico de alargamiento de corona que 
se realizó en la zona.
Después de la observación de este y de otros casos, parecía evidente que la 
oclusión estaba relacionada con el patrón morfológico de EPA, pero se intuía que la clave 
del mecanismo desencadenante de la EPA podría radicaren el tipo de relación intermaxilar.
- Relación entre morfología de EPA y maloclusión dental.
Después de revisar varios casos de EPA tratados, observamos que la localización 
del patrón I y II en la dentición variaba según el tipo de maloclusión. Describiremos a 
continuación los hallazgos más significativos encontrados en cada uno de los tipos de 
maloclusión.
Los casos de maloclusión de clase II de Angle división 2a fueron los más numerosos 
de nuestras observaciones. Resulta frecuente advertir dos detalles importantes, por una 
parte la presencia de EPA en las zonas posteriores de la arcada, y por otra como los 
incisivos superiores se encuentran extruidos con respecto al plano oclusal.
Cuando en estos casos de maloclusión aparecía EPA tanto en zonas de molares 
como a nivel de dientes anterosuperiores, esta presentaba un patrón morfológico distinto 
en una y otra zona.
Efectivamente, al desplazar la encía durante la cirugía periodontal, a menudo 
observamos como en la zona de molares de estos individuos la cresta ósea aparecía 
cerca de la unión amelocementaria, patrón de EPA tipo II; mientras que a nivel de los
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incisivos centrales superiores (extruidos) la cresta ósea se encontraba alejada del límite 
del esmalte, patrón de EPA tipo I. (FIGURA 77)
Figura  77. Imagen clínica de maloclusión clase I I  división 2a y patrón morfológico de EPA tipo 2 en incisivos 
superiores.
A la vista de estos datos sobre la presencia EPA y de maloclusión clase II 
división 2a, se nos ocurrió hacer dos tipos de interpretación.
En primer lugar los molares pueden tener dificultad para completar el proceso 
de erupción, posiblemente debido a un insuficiente espacio intermaxilar que frenaría la 
fase activa de su erupción. Su consecuencia sería una incapacidad del diente para distanciarse 
de la cresta ósea y la aparición del patrón tipo II de EPA. (FIGURA 78)
Por el contrario, los incisivos centrales superiores que están extruidos con respecto 
al plano de oclusión, sí podrían completar su erupción activa. La presencia de EPA en 
estos dientes se interpretaría como un fracaso solo de la fase pasiva del proceso de 
erupción. Es posible que sean las características dimensionales de los tejidos del periodonto 
las que imposibiliten que la fase pasiva de erupción se complete en este caso, es decir el 
diente en su camino de erupción tiene que atravesar y dejar tras de sí una encía tan 
gruesa o tan fibrosa que su capacidad de erupción es insuficiente para hacerlo. Este 
mecanismo quedaría reflejado a nivel de la morfología de la unión dentogingival por un 
alejamiento de la cresta ósea respecto a la línea amelocementaria.
238
Discusión
Figura 78. Maloclusión clase I I  división segunda.
Los casos observados de EPAen maloclusiones clase III de Angle fueron menos 
numerosos. Sin embargo la impresión clínica era que aparecía EPA afectando dientes 
anteriores y posteriores cuando coincidía con una mordida anterior borde a borde, y aparecía 
EPA solo afectando molares cuando la mordida anterior era abierta o cruzada. Advertimos 
que estas dos observaciones se correspondían en estos individuos con una morfología 
facial determinada. En el primer caso, la cara solía tener un aspecto corto; mientras en el 
segundo dependía del tipo de mordida en los dientes anteriores, si la mordida era abierta 
su aspecto era alargado y si la mordida era cruzada daba la impresión de una cara más 
corta.
Estos casos clínicos nos sugerían que tal vez el patrón de crecimiento facial 
pudiera estar relacionado con la presencia de EPAen los dientes. (FIFURAS 79 y 80)
Figura 79. Maloclusión clase I I I  de Angle con mordida cruzada anterior.
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Figura 80. Maloclusión clase I I I  de Angle con mordida anterior borde a borde.
En maloclusión clase de I Angle, nuestra impresión fue que la presencia de EPA era 
menos frecuente que en el resto de maloclusiones. Pero cuando en estos casos se presentaba 
EPA a nivel de los dientes anterosuperiores concurrían dos características, en primer 
lugar un patrón de crecimiento facial horizontal, y en segundo lugar una morfología de 
EPA a nivel de la unión dentogingival del tipo II. Interpretamos que en estos casos también 
podía producirse una inhibición en el proceso de la erupción dentaria, y ello podría deberse 
a una falta de espacio interoclusal mediada por un tipo de crecimiento de los huesos 
básales demasiado horizontal. (FIGURA 81)
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Figura 81. Maloclusión clase 1 de Angle, detalle del incisivo 11 con patrón de EPA tipo 2.
La impresión clínica que obteníamos de todos estos casos descritos era que 
más que el tipo de maloclusión dentaria lo determinante en la presencia de EPA podía ser 
la relación espacial entre las bases óseas maxilares, lo cual vendría determinado por el 
patrón facial de crecimiento. De manera que teníamos la sensación que las caras con 
aspecto más corto presentaban con mayor frecuencia EPA en los dientes.
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5.2.- Revisión de la bibliografía.
La revisión de la bibliografía sirvió de estímulo para considerar y profundizar 
en aquellos factores que puedan estar interviniendo en la determinación de la morfología 
de los tejidos que rodean al diente. Entre estos factores cabrían destacar tres. El primero 
al Biotipo periodontal, que condicionaría la expresión de las características de la encía y 
hueso alveolar mediante la herencia genética. El segundo, se trataría, como ya se ha 
considerado, del mecanismo de la erupción de los dientes, que podría por una parte 
condicionar que la exposición de la corona del diente en la cavidad oral sea completa o 
incompleta, y por otra que la ubicación del diente dentro del proceso alveolar sea centrada 
o esté desplazado hacia uno de los dos lados, vestibular o lingual. Y por último, sería la 
capacidad del hueso alveolar y basal para albergar en el arco dental la dimensión en 
volumen que suponen los dientes.
Seguidamente analizaremos cada uno de estos factores, y estudiaremos como 
pueden estar condicionando las características morfológicas de los tejidos periodontales.
1°- BIOTIPO PERIODONTAL.
En el biotipo periodontal estaría marcada genéticamente la capacidad de desarrollo 
de los tejidos periodontales, y por lo tanto las características morfológicas y del comportamiento 
de la encía y del hueso alveolar.
A nivel del hueso alveolar, el biotipo podría determinar la aparición de un tipo 
de hueso alveolar grueso o fino como características extremas y opuestas. Pero además 
de estas características morfológicas puede esté determinada la capacidad reactiva o de 
adaptación del tejido óseo ante distintas situaciones de demanda funcional, o incluso 
ante un proceso patológico. La aparición de crecimientos óseos del tipo de torus o excrecencias 
óseas a nivel de la cresta, se explicarían como mecanismos de adaptación ante una 
demanda funcional. De la misma manera se podría explicar el distinto comportamiento
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que tiene el tejido periodontal fino o grueso a la periodontitis o a la recesión, e incluso 
ante el tratamiento periodontal.
Con la encía podría ocurrir algo similar a lo descrito en el hueso, de forma, que 
la determinación genética para el hueso y para la encía fuese independiente. Este razonamiento 
justifica que pueda aparecer en un individuo una encía de características finas con un 
hueso alveolar grueso, y al contrario.
Entendido de esta manera, la expresión final morfológica del periodonto sería 
el fenotipo periodontal, que sería la consecuencia del efecto de la carga genética heredada 
y de los factores ambientales que hayan actuado a lo largo de la vida del individuo (MÜLLER 
1997).
2°- ERUPCIÓN DENTARÍA
Como se analizó en la revisión bibliográfica, algunos estudios señalan que en 
condiciones de salud peridontal los dientes poseen una capacidad limitada de erupción. 
De manera que cada diente debe poseer una capacidad propia o intrínseca de emergencia 
en la cavidad oral.
En este apartado analizaremos en primer lugar el punto en que erupciona el 
diente en relación al proceso alveolar y a la encía adherida, y en segundo lugar nos 
referiremos al espacio intraoral de erupción.
. Punto de erupción del diente en el proceso alveolar y en relación a ía encía 
adherida:
El punto en que el diente rompe la encía en el momento de la erupción es un 
factor importante para determinar las características de los tejidos del periodonto (KORBENDAU 
1992). Estudiaremos este problema en tres situaciones, que el punto de erupción esté 
desplazado con respecto al centro del proceso alveolar pero dentro de la banda de encía 
adherida, que aparezca en el centro del proceso alveolar, y por último que el punto de
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erupción esté desplazado del centro del proceso alveolar y fuera de la banda de encía.
A) - Si el punto en que erupciona el diente está desplazado hacia vestibular o hacia 
lingual del centro del proceso alveolar, encontraremos en esa zona bien una dehiscencia, 
es decir ausencia de hueso alveolar, o una tabla ósea fina. Sin embargo en la zona contraria 
el hueso suele ser grueso.
Esta morfología fina o dehiscencia de la tabla ósea es considerada por algunos 
autores como un factor de riesgo para la aparición de recesión en la zona (HALL 1981), 
pero estudios recientes demuestran que la mayor responsabilidad en el proceso de la 
recesión recae en el comportamiento de la encía, de manera que una encía fina tenderá 
más fácilmente a la recesión que una encía gruesa.
En otras ocasiones, aunque el punto de erupción del diente en el proceso 
alveolar está desplazado del centro aparece una tabla ósea gruesa y encía gruesa. En 
estos casos esta morfología estaría determinada por un biotipo periodontal grueso, con 
mucha capacidad para albergar los dientes, incluso hasta aquellos que queden desplazados 
lateralmente con respecto al centro del proceso alveolar.
B) - Si la posición del punto de erupción del diente es el centro del proceso alveolar, 
las características morfológicas de los tejidos periodontales dependerán fundamentalmente 
del biotipo.
C) - Punto de erupción del diente fuera de la encía adherida.
El que el diente erupcione por fuera de la zona de encía supone que en esta 
zona estará rodeado de mucosa alveolar y no de encía adherida, y probablemente habrá 
una tabla ósea fina o una dehiscencia ósea. Desde un punto de vista etiopatogénico 
significaría una especial predisposición a la inflamación de la zona del margen mucoso y 
a la aparición de recesión.
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. Espacio de erupción intraoral.
Con este término queremos referimos a la dimensión vertical que queda entre 
ambos huesos básales que permite que la erupción de dientes antagonistas en la cavidad 
oral sea la correcta.
Este factor, estaría sugerido por las observaciones clínicas en los casos de 
EPA que ya han sido comentadas, y inspirado en los trabajos realizados por Bjórk donde 
se implica a la erupción como mecanismo compensatorio del crecimiento óseo facial 
(BJÓRK 1963 y 1972), y en los trabajos que Lee y Proffit realizaron sobre la erupción 
dentaria (PROFFIT 1986, LEE y PROFFIT 1995).
De esta manera consideramos que el patrón morfogenético de crecimiento 
facial dictaría la dirección en el desarrollo de las bases óseas, y por supuesto la disposición 
a su interrelación espacial. Así, en condiciones de normalidad clínica la capacidad del 
mecanismo compensatorio que supone la erupción dentaria resultaría suficiente para 
que en esta correlación intermaxilar se alcanzase una relación interoclusal final correcta. 
Sin embargo en patrones morfogenéticos extremos, dolicofaciales o braquifaciales, esa 
capacidad de compensación de la erupción dentaria podría quedar desbordada. En caso 
de un patrón dólicofacial la relación intermaxilar quedaría muy abierta, con un gran espacio 
entre ambas bases óseas, permitiendo a los dientes un largo trayecto en el que poder 
erupcionar, por lo tanto en estos dientes sería menos probable hallar un problema de 
EPA. Por el contrario, ante un patrón de características braquicefálicas, este espacio 
intermaxilar quedaría mucho más comprometido, encontrándonos en los casos más extremos 
con la posibilidad de una mayor dificultad para completar el proceso de erupción de los 
dientes, y en consecuencia un mayor riesgo de aparecer EPA.
En resumen podríamos enunciar que la tendencia, por el tipo de patrón de 
crecimiento facial, a un espacio intermaxilar amplio facilitaría el proceso de erupción de 
los dientes; y por el contrario, una dimensión vertical ¡ntermaxilar estrecha comprometería 
el espacio de erupción de los dientes en la cavidad oral dificultando el desarrollo completo 
de la erupción.
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3°.- PROCESO ALVEOLAR Y HUESOS BASALES.
No hemos encontrado referencias en la bibliografía, donde se discuta la influencia 
que pueda tener el hueso basal en relación a las características morfológicas y funcionales 
de los tejidos a los que presta sostén. Se supone que el hueso basal da soporte al proceso 
alveolar donde quedan alojados los dientes, luego puede ser que algún tipo de efecto 
ejerza sobre esos tejidos. Desde este punto de vista nos surgen un buen número de 
cuestiones, pero analizaremos en primer lugar la capacidad del proceso alveolar para 
alojar a los dientes, planteándonos después si las dimensiones del hueso basal pueden 
influir en esta capacidad del proceso alveolar.
En primer lugar nos planteamos si la proporcionalidad entre la capacidad del 
proceso alveolar (continente) para albergar los dientes y el tamaño del contenido (tamaño 
dentario), pueda condicionar las dimensiones de los tejidos periodontales.
Supongamos el caso de proceso alveolar estrecho y unos dientes de gran 
tamaño, esta situación resultaría en unos tejidos periodontales finos y tendencia a la 
aparición de recesión, pero tanto en su lado vestibular como en lingual. Supondría un 
fracaso en la capacidad de albergar del proceso alveolar para ese tamaño excesivo de 
los dientes.
La coincidencia de un tamaño de los dientes grande en un proceso alveolar 
ancho produciría una situación de buena proporcionalidad, y las raíces dentarias quedarían 
perfectamente alojadas dentro del proceso alveolar y la encía.
Por el contrario, una situación de dientes de tamaño pequeño alojados en un 
proceso alveolar de amplias dimensiones se correspondería a un fenotipo periodontal 
grueso. Si se diera una desproporción muy grande a favor del proceso alveolar y encía 
(Biotipo grueso), con respecto al tamaño de los dientes y a su capacidad de erupción, 
esta situación podría estar condicionando una erupción incompleta de los dientes. En 
este supuesto, los tejidos a atravesar por el diente en su trayecto eruptivo serían tan 




En segundo lugar nos planteamos si las dimensiones del hueso basal pueden 
condicionar el desarrollo del proceso alveolar.
Podemos pensar que un hueso basal amplio debe facilitar el desarrollo de un 
proceso alveolar ancho, o de brindar una mayor capacidad de soporte al hueso alveolar. 
Y con esto nos estamos refiriendo a si un hueso basal grande permite una mayor amplitud 
del movimiento ortodóncico del diente sin que aparezca recesión en el periodonto.
Está claro que el movimiento ortodóntico del diente dentro de los límites del 
arco dentario es siempre posible (mesial o distalmente), pero, ¿hasta donde se puede 
trasladar el diente vestibularo lingualmente?, ¿que es lo que marca el límite en el desplazamiento 
a partir de la cual pueden aparecer alteraciones como dehiscencia ósea o recesión del 
margen de la encía?. Estas preguntas tienen una difícil respuesta, pero cabe tres posibilidades, 
que sea el contorno del proceso alveolar, que sean las inmediaciones del hueso basal el 
cual a su vez soporta y sostiene tanto al proceso alveolar como al diente, o que sean 
ambos quienes marquen estos límites.
Por último nos preguntamos si no será finalmente la relación de proporcionalidad 
que aparezca entre el tamaño de los dientes y el del hueso basal de sostén la que condicione 
el mayor o menor desarrollo del proceso alveolar.
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5.3.- Propuesta de la hipótesis etiopatogénica 
de la EPA.
Después de las observaciones obtenidas básicamente durante el transcurso 
de sesiones de tratamiento quirúrgico periodontal, y después de realizada la revisión de 
la bibliografía, propusimos una hipótesis de trabajo para explicar los posibles mecanismos 
causantes de EPA.
La erupción pasiva alterada se podría interpretar como un fracaso relativo en 
Ja ejecución completa del proceso eruptivo del diente. Se propone que este relativo fracaso 
en la erupción dentaria estaría condicionado por dos posibles mecanismos:
1o- Un compromiso en el espacio de erupción intraoral, el cual estaría definido por 
la dimensión vertical intermaxilar, que resultaría insuficiente para que las coronas de los 
dientes antagonistas de la arcada superior y de la arcada inferior afloren por completo en 
la luz de la cavidad oral. Este compromiso de espacio pudiera estar condicionado por el 
tipo de patrón de crecimiento facial quien regularía en último extremo la relación espacial 
vertical entre ambos huesos básales, maxilar y mandibular.
2o- El segundo mecanismo propuesto implicaría a las características dimensionales 
de los tejidos periodontales que rodean al diente. Una dimensión desproporcionada de 
estos tejidos que conforman el proceso alveolar, con respecto al tamaño del diente o a su 
capacidad de erupción podría dificultar tanto el paso del diente durante la fase activa 
como la retirada de los tejidos durante la fase pasiva de la erupción.
Aunque con los resultados obtenidos en esta tesis no se confirma por completo 
la hipótesis, por las razones que se han venido comentando, creemos que no se debe 







Dentro de las limitaciones del presente trabajo de investigación y en vista de 
los resultados proporcionados por el análisis estadístico realizado, podemos llegar a las 
siguientes conclusiones:
1a.- Se observa una amplia variación interindividual de las dimensiones de los tejidos 
periodontales en la zona medial vestibular de los incisivos centrales superiores. Sin embargo 
algunas características estudiadas señalan la tendencia a un patrón morfológico del periodonto 
humano en esta zona. Entre estas características cabe destacar:
- La morfología y dimensiones de la encía queratinizada en los dientes anterosuperiores, 
tienden a ser simétricas a partir de la línea media que divide este sextante.
- La tabla ósea vestibular en los incisivos centrales superiores suele ser más 
estrecha a nivel de la cresta que en el tercio medio y apical de la raíz del diente.
- La unión dentogingival de los dientes incisivos centrales superiores se caracteriza 
por un grosor en la inserción conectiva y en la encía libre bastante uniforme de un individuo 
a otro; por el contrario, tanto la anchura biológica como la distancia entre la unión amelocementaria 
y la cresta ósea, suelen mostrar una mayor variación en su dimensión.
2a.- Según los resultados obtenidos en el estudio, cuando el explorador diagnosticaba 
clínicamente EPA (en base a los tres factores clínicos propuestos) en el diente incisivo 
central superior, este diagnóstico coincidía en el 87.8% de los casos con un solapamiento 
de encía mayor al 19%, siendo el valor para el índice Kappa de concordancia de 0.7. Por 
lo tanto podemos definir a la Erupción Pasiva Alterada como una variante de la morfología 
habitual del periodonto, caracterizada por un solapamiento de encía sobre la superficie 




3a.- Considerados los dos grupos de incisivos centrales superiores estudiados, grupo 
con EPA y grupo sin EPA, se puede concluir que la presencia de esta situación morfológica 
se asocia:
- Desde el punto de vista clínico, con una mayor anchura de la banda de encía, 
y una mayor cantidad de encía expuesta en sonrisa.
- Con mayores dimensiones de los componentes de la unión dentogingiva!. 
Tanto el grosor de la cresta ósea como el grosor de la inserción conectiva aparecen 
significativamente mayores en presencia de EPA, resultando también en un espacio biológico 
más largo.
4a.- Estadísticamente se confirma una tendencia a la existencia de dos patrones 
morfológicos distintos de la Erupción Pasiva Alterada. El primero caracterizado por una 
distancia desde la unión amelocementaria a la cresta larga, y el segundo por una distancia 
más corta.
5a-Aunque no se halla relación estadística significativa entre EPA y los parámetros 
cefalométricos cuando se estudia en la muestra global de incisivos centrales superiores 
con EPA, en el segundo estudio de la submuestra de 25 individuos sí aparece la profundidad 
maxilar relacionada de manera estadísticamente significativa con la presencia de EPA. 
Este dato cefalométrico junto con la relación significativa que se da entre EPA y la presencia 
de sobremordida y con la frecuente coincidencia entre la aparición de EPA en el segundo 
sextante y en otros sectores de la dentición, hacen pensar que en la etiopatogenia de la 
EPAactuen factores etiológicos de ámbito regional, y sugieren señalar al patrón de crecimiento 
facial como factor que intervenga en la erupción de los dientes y por consiguiente en la 
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ESTUDIO REPROPUCIB1L1DAD : (TABLA I )
C o e fic . r IC  95% c te  a IC  95% p d te  b C o in c id e n c ia  95%
C o r t ic a l  ósea 1 0.82 -0.37, 0.08 0.77, 2.05 Sí
C o r t ic a l  ósea 2 0.98 -0.11 , 0.08 0.91 , 1.14 Sí
I n s . c o n e c tiv a  1 0.96 -0.34, 0.31 0.78, 1.19 Sí
In s . c o n e c tiv a  2 0.96 -0.28, 0.48 0.73 , 1.16 Sí
I n s . c o n e c tiv a  3 0.98 -0.14, 0.31 0.83 , 1.08 Sí
G roso r.ene . supra 0.98 0.03 , 0.35 0.69, 0.92 No
Ancho b io ló g ic o 0.96 -0.31 , 0.67 0.77, 1.13 Sí
D is t .  u n ió n  A-C 0.98 -0.21 , 0.24 0.93 , 1.16 Sí
Encía l i b r e  1 0.98 -0.08, 0.11 0.85, 1.07 Sí
Encía l i b r e  2 0.98 -0.07, 0.07 0.84, 1.07 Sí
D isc re p a n c ia 0.99 -0.25,0.11 0.95, 1.12 Sí
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ESTUDIO REPRODUCIBILIDAD: (TABLA II)
C o e fic . r IC  95% c te  a IC  95% p d te  b C o in c id e n c ia  95!
C o r t ic a l  ósea 1 
I-II 0.96 -0.06, 0.08 0.81 , 1.06 Sí
M i l 0.98 -0.08, 0.00 0.93 , 1.09 Sí
I-IV 0.97 -0.05, 0.09 0.87, 1.11 Sí
II-III 0.95 -0.10, 0.07 0.85, 1.16 Sí
II-IV 0.95 -0.04, 0.13 0.85, 1.16 Sí
III-IV 0.98 0.00, 0.11 0.88, 1.07 Sí
C o r t ic a l  ósea 2 
I I I 0.94 -0.12, 0.12 0.85, 1.21 Sí
M i l 0.90 -0.10, 0.22 0.75, 1.21 Sí
I-IV 0.95 -0.21 , 0.06 0.99, 1.38 Sí
11*111 0.89 -0.06,0.25 0.67, 1.10 Sí
II-IV 0.94 -0.16,0.09 0.91 , 1.27 Sí
III-IV 0.89 -0.22,0.17 0.77, 1.29 Sí
C o e fic . r IC  95% c te  a IC  95% p d te  b C o in c id e n c ia  95-'
I n s . c o n e c tiv a  1
I-II 0.94 -0.02 , 0.49 0.71 , 1.00 Sí
I-III 0.93 -0.17 , 0.43 0.75, 1.08 Sí
I-IV 0.96 -0.18, 0.28 0.81 , 1.08 Sí
II-III 0.95 -0.33 , 0.23 0.86, 1.18 Sí
II-IV 0.96 -0.35,0.15 0.90, 1.18 Sí
III-IV 0.95 -0.21 , 0.30 0.81 , 1.10 Sí
I n s . c o n e c tiv a  2
I-II 0.94 -0.18, 0.42 0.74, 1.06 Sí
I-III 0.91 -0.32, 0.47 0.72, 1.13 Sí
I-IV 0.96 -0.30, 0.21 0.86, 1.12 Sí
II-III 0.94 -0.32, 0.28 0.84, 1.17 Sí
II-IV 0.96 -0.33 , 0.21 0.88, 1.17 Sí
III-IV 0.94 -0.22, 0.39 0.78, 1.11 Sí
I n s . c o n e c tiv a  3
I-II 0.95 -0.27,0.28 0.82, 1.11 Sí
1-I1I 0.91 l P * o 0.67, 1.06 Sí
I-IV 0.92 -0.27, 0.43 0.75, 1.12 Sí




C o e f ic .  r IC  9 5% c te  a IC  95% p d te  b C o in c id e n c ia  9E
G ro s o r en c s up ra  
141 0.83 -0.17,0 .47 0.58, 1.14 Sí
1411 0.86 -0.27,0.35 0.65, 1.19 Sí
I-IV
0.63 -0.26,0.83 0.31, 1.25 Sí
II-III
II-IV
0.79 -0.20,0.51 0.51, 1.13 Sí
m-iv 0.68 -0 .24,0 .76 0.38, 1.24 Sí
0.66 -0.13,0.81 0.34, 1.19 Sí
Ancho b io ló g ic o  
141 0.97 -0 .28,0 .30 0.95, 1.20 Sí
14II 0.95 -0 .04,0 .59 0.78, 1.05 Sí
14 V
0.96 -0 .36,0 .34 0.95, 1.25 Sí
II-III
II-IV 0.97 0.02 ,0.56 0 .73 ,0 .94 No
m-rv 0.96 -0 .30,0 .37 0.86, 1.12 Sí
0.95 -0 .62,0 .20 0.97, 1.31 Sí
D is t  .u n ió n  A-C 
141 0.96 0.11 ,0.55 0 .73 ,0 .96 No
I4 II 0.98 0.00 ,0.30 0.86, 1.02 Sí
14 V
0.98 0.04 ,0.38 0.81 ,0 .98 No
I I-III 
II-IV
0.97 -0.36,0.11 0.93, 1.17 Sí
III-IV 0.96 -0 .30,0 .22 0.87, 1.14 Si
0.98 -0.06,0.23 0.87, 1.02 Sí
Co e f  i c . r IC  9 5% c te  a IC  95% p d te  b Co in  ca d e n c ia  9E
E n c ía  l i b r e  1 
141 0.92 -0 .15,0 .24 0.74, 1.11 Sí
14 II 0.87 -0.20 ,0 .30 0.64, 1.12 Sí
14 V
0.95 -0.20,0.11 0.85, 1.15 Sím u
II- IV 0.90 -0.17,0 .27 0.68, 1.11 Sí
in-rv 0.96 -0.16, 0.13 0.86, 1.14 Sí
0.90 -0 .12,0 .30 0.73, 1.16 Sí
E n c ía  l i b r e  2 
141 0.90 -0.11,0.21 0.69, 1.10 Sí
I4 II 0.91 -0.21,0.11 0.75, 1.16 Sí
14 V
0.90 -0.12,0.21 0.66, 1.08 Sí
II-III
II-IV
0.87 -0 .19,0 .20 0.66, 1.16 Sí
in-iv 0.88 -0 .10,0 .24 0.64, 1.08 Sí
0.92 0 .00 ,0 .25 0.68, 1.03 Sí
D i s c re p a n c ia  




D iscrep a n cia
I-II 0.% -0.28, 0.28 0.85, 1.13 Sí
I-III 0.97 -0.24, 0.19 0.90, 1.11 Sí
I-IV 0.97 -0.09, 0.36 0.82 , 1.03 Sí
II-III 0.96 -0.19, 0.35 0.83 , 1.09 Sí
II-IV 0.97 -0.01 , 0.41 0.79, 1.00 Sí
III-IV 0.98 0.00, 0.36 0.81 , 1.00 Sí
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TABLA N 1 :
SEXO
So lap  am iento  T o t a l
<= 19% >19% Frec . % f i l a
Frec. % f i l a Frec . % f i l a
Va ro n ........................ ........... 22 81 .5% 5 18 .5% 2 7 10 0.0%
M ujer ........................ ........... 69 71 .9% 27 28 .1% 96 10 0.0%
T o t a l ........................ ........... 91 74 .0% 32 26 .0% 123 10 0.0%
EDAD
S o l  apa mi ent o T ota 1
<=19% >19%
M adia................................... 2 6 . 6 7  2 6 . 2 5  26. 56
D e sv .  t í p i c a ................... 7 . 8 0  7 . 0 0  7 .5 8
Mínimo................................. 1 7 . 0 0  17 .0 0 1 7 .0 0
Miximo................................. 6 0 . 0 0  4 9 . 0 0  60. 00
Pe t i l  2 5 .......................  22  . 00 22 . 0 0 22. 00
M sd ia n a .............................  2 4 . 0 0  2 3 . 0 0  2 4 .0 0
Pe t i l  7 5 ...........................  2 8 . 0 0  2 7 . 0 0  28. 00





S o la p a m ie n t o  T o t a l  
<=19% >19%
D ie n t e  13
t e d i a ............................... 4 .0 4  4. 75 4 .2 2
D e sv .  t í p i c a   1 .2 3  1 .8 8  1 . 4  5
Mínimo............................. 1 . 0 0  1 .0 0  1 . 0 0
t e x im o ............................. 7 . 0 0  8 .0 0  8 . 0 0
Pe t i  1 2 5 .......................  3 .00 3. 00 3 .0 0
t e d i a r a .......................... 4 . 0 0  5 .0 0  4 . 0 0
Pe t i l  7 5 .......................  5 .0 0  6 .0 0  5 . 0 0
F r e c .................................  8 6 30 116
D ie n t e  12
t e d i a   5 .5 4  6 . 4 2  5 .7 8
D e sv .  t í p i c a   1 .4 0  1 .2 9 1 .4 2
Mínimo  2 . 0 0  3 . 0 0  2 .0 0
t e x im o   1 0 . 0 0  8 . 0 0  1 0 .00
Pe t i l  2 5   5 .0 0  6 . 0 0  5 .0 0
t e d i a r a .......................... 5. 00 7 .0  0 6 .0 0
P c t i l  7 5   6. 00 7 .0 0  7. 00
F r e c .................................  8 5 31 116
D ie n  t e  11
t e d i a   4 .4 5  5 . 2 6  4 .6 6
De sv  . t  í p  i c a .............  1. 04 1 . 0 6  1. 10
Mínimo............................. 2 .  00 3 . 0 0  2 .0 0
t e x im o   8 .0 0  7 . 0 0  8 .0 0
P c t i l  2 5   4 .0 0  4 . 0 0  4 .0 0
t e d i a r a   4 .0 0  5 . 0 0  5 .0 0
P c t i l  7 5   5. 00 6 .0 0  5 .0 0
Fr e c .................................  8 7 31 118
S o la p a m ie n t o  T o t a l  
<= 19 % >1 9%
D ie n t e  21
t e d i a   4 .2 5  5 . 0 3  4 .4 5
D e sv .  t í p i c a .............  1. 03 .8 7  1 .0 5
Mínimo............................. 2 . 0 0  3 . 0 0  2 .0 0
t e x im o   8 .0 0  7 . 0 0  8 .0 0
P c t i l  2 5 .......................  4. 00 4 .0 0  4. 00
t e d i a r a   4 .0 0  5 . 0 0  4 .0 0
P c t i l  7 5 .......................  5. 00 6 .0 0  5. 00
F r e c   91  31 12 2
D i e n t e  22
t e d i a ............................... 5. 06 5 . 8 7  5 .2 8
D e sv .  t í p i c a   1 .2 1  1 . 3 4  1 .2 9
Mínimo............................. 2 .  00 2 . 0 0  2 .0 0
t e x im o   9 .0 0  8 . 0 0  9 .0 0
P c t i l  2 5   4 . 0 0  5 . 0  0 4 .0 0
t e d i a r a   5 .0 0  6 . 0 0  5 .0 0
P c t i l  7 5   6. 00 7 . 0 0  6 .0 0
F r e c .................................  8 5 31 116
D i e n t e  23
t e d i a   3 .8 0  4 . 5 3  3 .9 9
D e sv .  t í p i c a   1 .1 1  1 . 4  8 1 .2 5
t e n i m o ............................. 2 . 0 0  2 . 0 0  2 .0 0
t e x im o ............................. 8. 00 8 . 0 0  8. 00
P c t i l  2 5 .......................  3 .  00 4 . 0 0  3. 00
t e  d i  a r a .......................... 4. 00 4 . 0 0  4. 00
Pe t i  1 7 5 .......................  4. 00 5 .0 0  4. 00





S o l  apa mi ent  o T ota 1
<=19% >19%
D i e n t e  13
M ed ia ............................... 9 .7 7  8 . 7 5  9 .4 5
D e sv .  t í p i c a   1 . 0 6  1 . 0 4  1 .1 5
Minimo............................. 7 . 5 0  7 . 0 0  7 .0 0
Máximo............................. 1 2 . 5 0  1 0 . 5 0  1 2 .50
P c t i l  2 5   9 .0 0  8 . 0 0  9 .0 0
M ediana .........................  1 0 . 0 0  9 . 0 0  9 .5 0
P c t i l  7 5 .......................  1 0 .  50 9 . 5 0  10 .00
F r e c .......................................  5 6  26 82
D i e n t e  12
M ed ia .................................... 8 . 6 2  7 . 5 5  8 .2 9
De sv  . t  í p  i c a   . 9 9  . 9 5  1 .0 9
Mínimo..................................  6 . 5 0  5 . 0 0  5 .0 0
Máximo............................. 1 0 . 5 0  9 . 2 0  1 0 .50
P c t i l  2 5 ............................. 8 . 0 0  7 . 0 0  7 .5 0
M ediana............................... 8 . 5 0  7 . 5 0  8 .0 0
P c t i l  7 5   9 .5 0  8 . 0  0 9 .0 0
F r e c .......................................  5 9  26 85
D ien  t e  11
M ed ia ............................... 1 0 . 3 7  9 .0 2  9 .9 7
D e sv .  t i p i c a   .8 8  . 8 9  1. 07
Mínimo..................................  8 . 0 0  7 . 0 0  7 .0 0
Máximo............................. 1 2 . 5 0  1 0 . 5 0  1 2 .5 0
P c t i l  2 5 .......................  1 0 .  00 8 . 1 0  9. 00
M ediana.........................  1 0 . 5 0  9 .0 0  1 0 .00
P c t i l  7 5 .......................  1 1 . 0 0  9 . 7 5  11 .00
F r e c .......................................  6 6  28 94
S o la p a m ie n t o  T o t a l  
<= 19 % >1 9%
D i e n t e  21
M ed ia ............................... 1 0 . 4 7  9 . 0 9  10 .11
D e sv .  t í p i c a ............. . 9 1  1 . 0 1  1 .1 1
Mínimo............................. 8 . 5 0  7 . 0 0  7 .0 0
Máximo............................. 1 2 . 5 0  1 1 . 0 0  1 2 .50
P c t i l  2 5 .......................  1 0 . 0 0  8 . 0 0  9. 50
M ediana .........................  1 0 . 5 0  9 . 5 0  1 0 .00
P c t i l  7 5 .......................  1 1 . 0 0  1 0 . 0 0  1 1 .00
F r e c   9 1  32 12 3
D i e n t e  22
M ed ia ............................... 8. 84 7 . 7 8  8. 50
D e sv .  t í p i c a   1 .0 1  1 . 1 3  1 .1 5
Mínimo............................. 6 . 5 0  5 .0 0  5 .0 0
Máximo............................. 1 1 . 0 0  10 .2 0 11. 00
P c t i l  2 5 .......................  8. 00 7 . 0 0  8. 00
M ediana ...............................  9 . 0 0  8 . 0 0  8 .5 0
P c t i l  7 5 .......................  9. 50 8 . 5 0  9. 50
F r e c   5 6 26 8 2
D i e n t e  23
M ed ia ....................................  9 . 9 5  8 . 8 3  9 .6 0
D e sv .  t í p i c a   .9 4  .9 9  1 .0 8
Mínimo..................................  8 . 0 0  7 . 0 0  7 .0 0
Máximo............................. 1 2 . 5 0  1 0 . 5 0  1 2 .5 0
P c t i l  2 5 .......................  9. 00 8 . 0 0  9. 00
M ediana.......................... 1 0 . 0 0  9 . 0 0  9 .8 5
P c t i l  7 5 .......................  1 0 . 5 0  9 . 5 0  1 0 .00





S o l  apa mi ent o T ota 1
<=19% >19%
C res ta
M ed ia ............................... .45 . 64 .5 0
D e sv .  t í p i c a ............. .22 . 32 . 2 6
Mínimo............................. .20 .2 0  .2 0
ítéxim o............................  1 .5 0  1 .5 0  1 . 5 0
P c t i l  2 5 .......................  .30 . 4 0  .3 0
M ed ian a .........................  .40 .5 0  .4 0
P c t i l  7 5 .......................  .50 .9 0  .6 0
F r e c   91  31 122
1 / 3  medio
Me d i  a ............................... .62 . 67 . 63
De sv  . t  íp  i c a   .32 . 32 .3 2
Mínimo............................  .20 . 2 0  .2 0
Míximo............................. 1 . 9 0  1 .7 0  1 . 9 0
P c t i l  2 5 .......................  .40 .5 0  .4 0
Me d i  a n a .......................... .50 . 6 0  .6 0
P c t i l  7 5 .......................  .80 .8 0  .8 0
F r e c   90  30 120
1 / 3  a p i c a l
M ed ia ............................... .76 . 8 2  .7 8
D e sv .  t í p i c a .............  .53 . 57 . 5 4
Mínimo............................. .00 . 0 0  .0 0
Máximo............................. 2 . 4 0  2 .6 0  2 . 6 0
K t i l  2 5 .......................  .40 .3 0  .4 0
M ediana .......................... .70 . 8 0  .7 5
P c t i l  7 5 .......................  1 .00 1. 30 1 . 1 0





S o la p a m ie n t o  T o t a l  
<=19% >19%
U n io n  A-C
M sd ia ............................... 1 . 6 5  1 .9 2  1 .7 2
D e sv .  t i p i c a   .23 .3 7  .3 0
Mínimo............................. 1 .1 0  1 .2 0  1 . 1 0
Máximo............................. 2 . 2 0  2 .7 0  2 . 7 0
P c t i l  2 5 .......................  1 .50 1. 65 1 . 5 0
M ediana .......................... 1 . 6 5  1 .9 0  1 . 7 0
P c t i l  7 5 .......................  1 .80 2 .  10 1 .9 0
F r e c .................................  9 0 32 12 2
1 / 3  me dio
M ed ia ............................... 1 .79 2 .0 3  1 . 8 5
D e sv .  t i p i c a   .24 . 37 .3 0
Mínimo............................. 1 .3 0  1 .4 0  1 . 3 0
l^ x im o ............................. 2 . 4 0  2 .8 0  2 . 8 0
Pe t i l  2 5   1 . 6 0  1 .7 5  1 . 7 0
Me d i  a n a .......................... 1 .80 2.  00 1 . 8 0
P c t i l  7 5 .......................  1 .90 2 .  20 2 .0 0
F r e c .................................  9 0 32 12 2
C res ta  os ea
M ed ia ............................... 1 .8 2  2 .0 4  1 . 8 8
D e sv .  t i p i c a   .27 . 4 0  .3 2
Mínimo............................. 1 .1 0  1 .5 0  1 . 1 0
Máximo............................. 2 . 5 0  2 . 8 0  2 .8 0
P c t i l  2 5 .......................  1 .60 1. 70 1 .7 0
M ed ian a .......................... 1 . 8 0  2 . 0 0  1 . 9 0
P c t i l  7 5 .......................  2 .00 2.  30 2 .0 0




DISTANCIA UNIÓN A-C A LA CRESTA ÓSEA
S o la p a m ie n to  T o t a l  
<=19% >19%
M ed ia ....................................  2 . 0 5  1 . 5 6  1 .9 2
De s v . t  i p  i c a ....................  . 8 7  . 7 7  .8 7
Mínimo.................................... . 4 0  .6 0  .4 0
Máximo..................................  4 . 2 0  3 . 4 0  4 .2 0
P c t i l  2 5 .............................  1 . 4 0  1 . 0 5  1 .2 0
M ediana .......................... 1. 90 1 . 2 5  1. 70
P c t i l  7 5 ........................ 2 . 7 0  1 .8 5  2.  60
F r e c ........................................  91 32 12 3
TABLA N°6
ANCHO BIOLÓGICO
S o la p a m ie n t o  T o t a l
<=19% >19%
M edia.................... ------ 2 .0 0 2. 61 2 . 1 6
De sv  . t  i p  i ca  . . . . . .  .72 1. 00 .8 5
Mínimo.................. . . .  . .50 . 70 .5 0
Má ximo.................. .......  3 .80 4. 90 4 .9 0
P c t i l  2 5 ............. . . .  . 1 .60 1. 85 1 . 6 0
Me d i  a n a ............... 2 .  20 2 .0 0
Pe t i  1 7 5 ............. . . . .  2 .4 0 3. 35 2 . 6 0





S o l  a ja m ie n to  T o t a l
<=19% >19%
Base
M ed ia ............................... 1 .1 2  1 .1 2  1 * 1 2
D e sv .  t í p i c a   .24 .3 4  .2 7
Mínimo............................. .50 .6 0  .5 0
Máximo............................. 1 .7 0  1 .9 0  1 . 9 0
Pe t i l  2 5   .90 . 80 . 90
M ed ian a .......................... 1 .1 0  1 .1 0  1 . 1 0
P c t i l  7 5 .......................  1 .30 1 .4 0  1 . 3 0
Fr e c .................................  8 5 31 116
1 / 3  medio
M ed ia ............................... .85 .8 4  .8 5
D e sv .  t í p i c a   .22 .2 8  .2 3
Mínimo............................. .50 . 50 . 50
Máximo............................. 1 . 3 0  1 .5 0  1 . 5 0
P c t i l  2 5 .......................  .70 . 60 . 70
Me d i  a n a .........................  .80 . 90 . 8 0
P c t i l  7 5 .......................  1 .0 0  1. 00 1 . 0 0
F r e c ................................. 84 31 115
TABLA N°8.
DISCREPANCIA
S o l  a ja m ie n to  T o t a l  
<=19% >19%
M ed ia ............................... 1 .4 1  2 .7 8  1 . 7 7
D e sv .  t í p i c a ............. .62 .4 7  .8 4
Mínimo............................. .20 1.  90 .2 0
Máximo............................. 2 .50 4 .0 0  4 . 0 0
Pe t i  1 2 5 .......................  .90 2 .4 5  1 . 1 0
M ed ian a .........................  1 . 5 0  2 . 7 0  1 . 8 0
I f e t i l  7 5 .......................  2 . 0 0  3 .1 0  2 . 4 0




Datos d íñ eo s  | Datos Radiografíeos
Variable FE V aráb le FE.
Seco 0.3168 Cortical ósea
Edad 0.8346 Excrecencia 0.1251
Oclusión F io 0.0221
Molar Der. 0.5088 Roma 0.3460
M dar Izq. 0.9898 Grosor Cresta 0.0030
Canino Der 0.1096 Grosor 1/3 medio 0.3379
Canino Izq. 0.6848 Grosor 1/3 apical 0.5480
Distan. Labio-nariz 0.9082 Inserción Conectiva
Encia en sonrisa 0.0000 Grosor unión A-C 0.0003
Localizad ánde EPA Grosor 1/3 medio 0.0015
Grosor cresta 0.0109
Antero inferior 0.0187 Grosor suprac. 0.7229
Póstero superior 0.0438 Ancho biológico 0.0015
Póstero inferior 0.0646 Dist. A-C a c re ía 0.0036
T a la 0.9624 Encía libre
Abrasión 0.8946 Base 0.7920
Solapamiento 0.0000 l/3m edio 0.6979
Discrepancia 0.0000
Datos d in  icos vs. 
Falta de erupción 13 12 11 21 22 23
M ai pos id ón de nt ari a 1.0000 0.6931 0.3785 0.1587 0.6931 0.5351
Resáte 1.0000 0.7565 0.7565 0.7556 0.5351 1.0000
Sobremcrdida
Mordida
0.1069 0.0005 0.0030 0.0030 0.0009 1.0000
cruzada 0.9001 0.9001 0.4811 0.8285 0.3152 0.2093
abierta 0.2093 0.4004 0.1458 0.1458 0.5496 0.1587
borde a borde
Corona dentaria








Anchura encía quera 












ENCIA EXPUESTA EN SONRISA
S o l  apa mi ent o T ota 1
<=19% >19%
M ed ia ...................................... .8 8  2 . 2 7  1 .2 6
D e sv .  t í p i c a ................... 1 .4 0  1 .7 3 1 .6 1
Mínimo.................................... . 0 0  .0 0 .0 0
Máximo..................................  6 .0 0  6 . 0 0  6 .0 0
P c t i l  2 5 ..............................  . 0 0  1 .0  0 .0 0
M ediana ................................. . 0 0  2 . 2  5 .5 0
P c t i l  7 5 .............................  1 .5 0  3 . 1 5  2.  00
Fr e c .................................  7 4 28 10 2
TABLA N° 12.
PORCENTAJE DE SOLAPA MIENTO
S o l  apa mi ent o T o t a l
<=19% >19%
M ed ia   11 .77 2 3 .  44 14 . 8 0
D e sv .  t í p i c a .................... 4 .8 1  3 .1 1  6 . 7 8
Minimo...................................  1 .7 0  2 0 .  00 1 . 7 0
Máximo..................................  1 9 .0 0  3 0 . 7 0  3 0 . 7 0
PC t i l  2 5 ..............................  8 .0 0  2 1 . 0 0  1 0 . 0 0
M ed ian a   12 . 60 2 2 . 85 15 . 00
P c t i l  7 5 .............................  1 6 .0 0  2 4 . 6 0  2 0 . 0 0









% f i l a
>19%
Frec . % f i l a
Frec . % f i l a
D ie n t e  
N o ..........
13
.....................  90 73 .8% 32 26 .2% 122 100.0%
S i .......... ..............  1 100 .0% 0 .0% 1 100.0%
D ie n t e  
N o ..........
12
.....................  81 82 .7% 17 17 .3% 98 100.0%
S i .......... .....................  10 40 .0% 15 60 .0% 2 5 100.0%
D ie n t e  
N o..........
11
.....................  79 82 .3% 17 17 .7% 96 10 0.0%
S i .......... .....................  12 44 .4% 15 55 .6% 27 100.0%
T o t a l . . 74 .0% 32 26 .0% 123 100.0%




% f i l a
>19%
Frec . % f i l a
Frec . % f i l a
D ie n t e  
N o ..........
21
79 82 .3% 17 17 .7% 96 100.0%
S i .......... 12 44 .4% 15 55 .6% 27 100.0%
D ie n t e  
N o..........
22
80 82 .5% 17 17 .5% 97 100.0%
S i .......... 11 42 .3% 15 57 .7% 2 6 10 0.0%
D ie n t e  
N o ..........
23
91 74 .0% 32 26 .0% 123 100.0%










Cía se esquelética 0.6270
















Cnecim. plano mancfbular 0.8821
Incisivo posición 1- 0.2838
Indsivo inclinación 1- 0.9756
Indsivo posición 1+ 0.5617
Indsivo inclinación 1+ 0.1955





T o ta l TIPO ERUPCIÓN
F re c . % f i l a 1 2
F re c . % f i l a  F re c . % f i l a
T o t a l .................................. 27 100. 0% 19 100 .0% 8 100 .0%
CONVEXIDAD FACIAL
B a ja .................................... 3 11.1% 2 10 .5% 1 12 .5%
No rma 1 ............................... 18 66. 7% 12 63 .2% 6 75 .0%
A l t a .................................... 6 22.2% 5 26 .3% 1 12 .5%
PROFUNDIDAD MAXILAR
B a ja .................................... 2 7. 4% 1 5 .3% 1 12 .5%
No rma 1 ............................... 13 48. 1% 9 47 .4% 4 50 .0%
A l t a .................................... 12 44. 4% 9 47 .4% 3 37 .5%
PROFUNDIDAD FACIAL
B a ja .................................... 1 3. 7% 1 5 .3% 0 .0%
No rma 1 ............................... 15 55. 6% 10 52 .6% 5 62 .5%
A l t a .................................... 11 40. 7% 8 42 .1% 3 37 .5%
C lase
I ................................... 15 55. 6% 12 63 .2% 3 37 .5%
I I ......................................... 10 37. 0% 6 31.6% 4 50 .0%
I I I ....................................... 2 7 . 4% 1 5 .3% 1 12 .5%
T o ta l TIPO ERUPCIÓN






















T o t a l ............................... 27 100. 0% 19 100 .0% 8 100 .0%
PLANO MANDIBULAR
B a ja .................................. 12 44. 4% 8 42 .1% 4 50 .0%
No rma 1 ............................. 13 48.1% 10 52 .6% 3 37 .5%




T o ta l TIPO ERUPCIÓN
F rec. % f i l a 1 2
F rec. % f i l a  F rec . % f i l a
T o ta l ............................... 27 100.0% 19 100.0% 8 100.0%
POSICION INCISIVO 
INFERIOR
B a ja ................................. 3 11.1% 2 10.5% 1 12.5%
N orm al............................. 20 74.1% 13 68.4% 7 87.5%
A l t a .................................. 4 14.8% 4 21.1% 0 .0%
INCLINACION INCISIVO 
INFERIOR
B a ja .................................. 2 7.4% 1 5.3% 1 12.5%
N orm al............................. 16 59.3% 12 63.2% 4 50.0%
A l t a .................................. 9 33.3% 6 31.6% 3 37.5%
POSICION INCISIVO 
SUPERIOR
B a ja .................................. 2 7.4% 2 10.5% 0 .0%
N orm al............................. 16 59.3% 11 57.9% 5 62.5%
A l t a .................................. 9 33.3% 6 31.6% 3 37.5%
INCLINACION INCISIVO 
SUPERIOR
B a ja .................................. 16 59.3% 13 68.4% 3 37.5%
N orm al............................. 10 37.0% 5 26.3% 5 62.5%
A l t a .................................. 1 3.7% 1 5.3% 0 .0%
E x tru s ió n  1+
-2 .0 0 ............................... 1 3.7% 0 .0% 1 12.5%
.0 0 .................................... 11 40.7% 9 47.4% 2 25.0%
.5 0 .................................... 1 3.7% 1 5.3% 0 .0%
1 .0 0 .................................. 5 18.5% 4 21.1% 1 12.5%
2 .0 0 .................................. 7 25.9% 3 15.8% 4 50.0%
3 .0 0 .................................. 2 7.4% 2 10.5% 0 .0%
ANGULO INTERINCISIVO
B a ja .................................. 3 11.1% 3 15.8% 0 .0%
N orm al............................. 15 55.6% 9 47.4% 6 75.0%




Vbles c ín icas p-val or Vbles radiográficas p-val or
Seco 0.4618 Cortical ósea
Edad 0.9656 Excrecencia 0.0264
Oclusión Filo 0.0540
Molar Der. 0.8441 Rema 0.4945
M dar Izq. 0.6203 Grosor Cresb 0.0057
Cani no Der 0.1556 Grosor 1/3 medio 0.2219
Canino Izq. 0.6391 Grosor 1/3 apical 0.3390
Distan. Labio-nariz 0.6622 Inserción Conectiva
Encia en sonrisa 0.0000 Grosor uni ón A-C 0.0023
Discrepancia Grosor 1/3 medio 0.0030
Antero superior 0.0969 Grosor cresta 0.0265
Ant ero inferior 0.0120 Grosor suprac. 0.3879
Póstero superior 0.0107 Ancho biológico 0.0019
Póstero inferior 0.0449 Dist. A-C a cresta 0.0108
Talla 0.6337 Encia libre
Abrasión 0.7119 Base 0.5613
Sdapamiento 0.0000 1/3 medio 0.7438
Discrepancia 0.0000
TABLA N°18
Datos d in  icos vs. 
Falta de erupción 13 12 11 21 22 23
M á pos ici ón de nt ari a 1.0000 0.2582 0.4799 0.2582 0.2582 0.6188
Resalte 1.0000 0.3977 0.3977 0.3977 0.2506 1.0000
S obrem crdi da 0.6188 0.0001 0.0006 0.0006 0.0002 1.0000
Mordida
cruzada 0.3138 0.3138 0.2829 0.5547 0.1258 0.3138
abierta 0.3138 0.3181 0.1462 0.1462 0.5241 0.2582
borde a borde 0.4799 0.4973 0.7728 0.7728 0.1475 0.9928
Corona dentaria
largo 0.0009 0.0002 0.0000 0.0000 0.0000 0.0001
ancho
grueso














ENCIA EXPUESTA EN SONRISA
F a lta  de 
No
e r up c ió  n 
S í
T o ta l
Me d ia ..................... .93 2 .58 1. 29
Desv. t í p i c a . . . 1 .4 1 1 .70 1. 62
Mí n im o................... .00 .00 . 00
Máximo................... 6 .00 6 .00 6. 00
P c t i l  2 5 ............... .0 0 1 .00 . 00
M e d ia n a ................ .00 2 .60 1. 00
P c t i l  7 5 .............. 2 .0 0 4 .00 2. 00
Fr e c ........................ 81 22 10 3
PORCENTAJE DE SOLAPAMIENTO
F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l  
No S í
M e d ia .............................  12. 43 2 4 .1 0  14 .80
Desv. t í p i c a   5. 23 3 .1 6  6 .78
M ín im o ...........................  1. 70 2 0 .0 0  1 .70
M áxim o...........................  23. 60 3 0 .7 0  30 .70
P c t i l  2 5   8. 20 2 2 .0 0  10 .00
M e d ia n a ........................  12. 80 2 3 .3 0  15 .00
P c t i l  7 5 ............................ 16. 60 2 5 .3 0  20 .00
F re c ................................  98 25 12 3
SOB REMORDIDA
F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l
No S í F re c . % f i l a
Frec. % f i l a Frec. % f i l a
Di ent e 
No.........
12
. . .  . 88 87. 1% 13 12 .9% 101 100 .0%
S i ......... . . . .  13 52. 0% 12 48 .0% 25 100 .0%
Di ent e 
No.........
11
. .. . 85 86. 7% 13 13.3% 98 100 .0%
S i ......... . .. . 16 57. 1% 12 42 .9% 28 100 .0%
Di en t e 
No.........
21
. . . .  85 86. 7% 13 13.3% 98 100 .0%
S i ......... . . .  . 16 57. 1% 12 42 .9% 28 100 .0%
Di ent e 
No.........
22
, , , . 87 87. 0% 13 13.0% 10 0 100 .0%
S i ......... 14 53. 8% 12 46.2% 26 100 .0%




CORONA DENTARIA : LARGO
F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l  
No S í
D i en te  13
M e d ia .............................  9 .6 9  8 .7 1  9.45
Desv. t í p i c a   1 .0 9  1 .03 1 .15
F re c   62 20 8 2
D i en te  12
M e d ia .............................  8 .5 4  7 .48 8. 29
Desv. t í p i c a ........... .9  9 1 .0 1  1 .09
F re c   65 20 8 5
D i en te  11
M e d ia .............................  1 0 .3 1  8 .87 9.97
Desv. t í p i c a   .8 9 .87 1. 07
F re c   72 22 94
D i e n t e 21
M e d ia .............................  1 0 .3 9  8 .89 10 . 09
Desv. t í p i c a ........... .98  .96 1. 14
F re c ....................................  100 2 5 125
D i en te  22
M e d ia .............................  8 .8 3  7 .51 8. 50
Desv. t í p i c a ........... 1 .0 1  1 .0 0  1 .15
F re c   62 20 82
D ie n te  23
M e d ia .............................  9 .88  8 .71 9. 60
Desv. t í p i c a ........... .94  1 .05 1. 08
F re c   61 19 8 0
ANCHO DE ENCÍA QUE RAT I N I  ZAPA:
F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l  
No S í
D i en te  12
M e d ia .............................  5 .5 4  6 .63 5. 76
Desv. t í p i c a ................  1 .4 1  1 .2 1  1 .44
F re c ......................................  94 24 118
D ie n te  11
M e d ia .............................  4 .4 9 5 .38 4 .67
Desv. t í p i c a ................  1 .1 3  1 .0 1  1 .16
F re c ......................................  96 24 12 0
D i en te  21
M e d ia .............................  4.2 9 5 .13 4. 45
Desv. t í p i c a .................. 1 .0  8 .85 1. 08
F re c .....................................  100 24 12 4
D ie n te  22
M e d ia .............................  5 .0 3  6 .21 5. 27
Desv. t í p i c a ................  1 .2 4  1 .1 4  1 .31
F re c ......................................  94 24 118
301
Tablas
TABLA N° 19. (cont.)
CORTICAL OSEA: GROSOR
F a lt a  de e ru p c ió n  T o ta l  
No S í
C re s ta
M e d i a ..................... . 46 . 6 6 .50
D e s v .  t í p i c a ........... . 22 .34 . 2 6
M ín im o ............................. . 20 .20 .20
M áxim o. . . .  ................. 1. 50 1 .5 0 1 .50
P c t i l  2 5 ................... . 30 .40 .30
M e d i a n a ......................... . 40 .50 .4 0
P c t i l  7 5 ................... . 50 .90 .60
F r e c ....................... 99 24 12 3
ENCIA LIBRE
F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l  
No S í
Ba se
M e d ia .............................  1 .1 2  1 .1 1  1 .12
Desv. t í p i c a ............  . 24 .3 6 .27
M ín im o ...........................  . 50 .6 0  .50
M áximo...........................  1. 70 1 .9 0  1 .90
P c t i l  2 5 ......................  1 . 00 .8 0  .90
M e d ia n a ........................  1 .1 0  1 .1 0  1 .1 0
P c t i l  7 5 ......................  1. 30 1 .3 5  1 .30
F re c ................................  93 24 117
1 /3  medio
M e d ia .............................  . 85 .8 5 .85
Desv. t í p i c a ............  .21  .3 0 .23
M ín im o ...........................  . 50 .5 0 .50
M áxim o...........................  1 . 30 1 .5 0  1 .50
P c t i l  2 5 ......................  . 70 .5 5  .70
M e d ia n a ........................  . 80 .85  .80
P c t i l  7 5 ......................  1. 00 1 .0 5  1 .00





F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l  
No S í
U n io n  A-C
M e d ia .............................  1 . 67 1 .9 2  1 .72
Desv. t í p i c a ..........  . 25 .3 9 .30
M ín im o ...........................  1 .10  1 .2 0  1 .10
Máxim o...........................  2 . 50 2 .7 0  2 .70
P c t i l  2 5 ......................  1 .5 0  1 .6 0  1 .5 0
M e d ia n a ........................  1 .7 0  1 .9 0  1 .70
P c t i l  7 5 ......................  1. 80 2 .1 0  1 .90
F re c ................................  98 25 12 3
1 /3  medio
M e d ia .............................  1 . 80 2 .0 6  1 .85
Desv. t í p i c a ..........  . 25 .3 9 .30
M ín im o ...........................  1. 30 1 .4 0  1 .30
Máxim o...........................  2 . 50 2 .8 0  2 .80
P c t i l  2 5 ......................  1 . 60 1 .7 0  1 .70
M e d ia n a ........................  1 . 80 2 .1 0  1 .80
P c t i l  7 5 ......................  1 . 90 2 .2 0  2 .00
F re c ................................  98 25 12 3
Cr es ta  os ea
M e d ia .............................  1 . 83 2 .0 6  1 .87
Desv. t í p i c a ..........  . 27 .4 3 .32
M ín im o ...........................  1 .10  1 .5 0  1 .10
Máxim o...........................  2 . 50 2 .8 0  2 .80
P c t i l  2 5 ......................  1. 60 1 .7 0  1 .70
M e d ia n a ........................  1 . 80 2 .0  0 1 .90
P c t i l  7 5 ......................  2 . 00 2 .5 0  2 .00
F re c ................................  98 25 12 3
ANCHO BIOLÓGICO
F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l
No S í
Me d ia .......................... 2 . 02 2 .6 9 2 .15
Desv. t í p i c a ......... . 72 1 .0 6 .84
Mí n im o........................ . 50 .70 .50
Máximo........................ 3. 80 4 .9 0 4 .90
P c t i l  2 5 ................... 1. 60 1 .90 1 .60
Me d ia  n a ..................... 1. 90 2 .2 0 2 .00
P c t i l  7 5 ................... 2 . 40 3 .4 0 2 .60





F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l  
No S í
Me d ia .......................... 1. 49 2 .8 4 1 .77
Desv. t í p i c a ......... . 67 .4 9 .84
Mí n im o........................ . 20 1 .9 0 .20
M áxim o........................ 3. 10 4 .00 4 .00
P c t i l  2 5 ................... . 90 2 .40 1 .10
M e d ia n a ..................... 1. 50 2 .70 1 .80
P c t i l  7 5 ................... 2 . 00 3 .2 0 2 .40




DISTANCIA  UNIÓN A -C  A LA CRESTA ÓSEA
F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l  
No S í
M ed ia .............................  2 .0 4  1 .54 1. 94
Desv. t í p i c a   .9 0  .72 . 89
Mínim o...........................  .4 0 .60 . 40
Máximo...........................  4 .2 0  3 .40 4. 20
P c t i l  2 5 ......................  1.4 0 1 .10 1. 20
M ed iana ........................  1 .9 0  1 .30 1. 75
P c t i l  7 5 ......................  2 .7 0  1 .80 2. 60
F rec ................................  99 25 12 4
LOCALIZACIÓN DE LA EPA EN LA DENTICIÓ N.
F a lta  de e ru p c ió n  T o ta l
No S í F re c . % f i l a
Frec. % f i l a  F rec. % f i l a
Grupo a n te ro  















T o t a l ................................. 16 53.3% 14 46 .7% 30 100.0%
Grupo p ó s te ro  















Grupo p ó s te ro  



















Variables cef alo métricas p- valor
Relación esquelética sagital
Convexidad Fac. 0.0345 
Profundidad Mx. 0 .0 0 3 5  
Profundidad Fac. 0.2613 
Clase 0.3995
Crecimiento plano mandibular 0.8665
Incisivos
Posición 1- 0.7340 
Inclinación 1- 0.6344 
Posición 1+ 0.9116 
Inclinación 1+ 0.1485 






F a lta  de  e ru p c ió n  T o ta l
No S í F r e c . % f  i l a
F re c . % f i l a F re c . % f i l a
CONVEXIDAD FACIAL
B a ja .................................... 21 95. 5% 1 4 .5% 22 100 .0%
No rma 1............................... 46 75. 4% 15 24 .6% 61 100 .0%
A l t a .................................... 11 68. 8% 5 31.3% 16 100 .0%
PROFUNDIDAD MAXILAR
B a ja .................................... 12 92. 3% 1 7 .7% 13 100 .0%
No rma 1 ............................... 48 85. 7% 8 14 .3% 56 100 .0%
A l t a .................................... 18 60. 0% 12 40 .0% 30 100 .0%
PROFUNDIDAD FACIAL
B a ja .................................... 6 100. 0% 0 .0% 6 100 .0%
No rma 1 ............................... 46 79. 3% 12 20 .7% 58 100 .0%
A l t a .................................... 26 74. 3% 9 25 .7% 35 100 .0%
T o t a l ................................. 78 78. 8% 21 21 .2% 99 100 .0%
F a lta  de  e ru p c ió n  T o ta l
No S í F r ec . % f  i l  a
F re c . % f i l a F re c . % f i l a
C lase
I ...................... ..............  43 78. 2% 12 21.8% 55 100 .0%
I I ........................ ..............  17 65. 4% 9 34 .6% 26 100 .0%
I I I ...................... ..............  17 100. 0% 0 .0% 17 100 .0%
T o t a l ................. ..............  77 78. 6% 21 21.4% 98 100 .0%
CRECIMIENTO MANDIBULAR
F a lta  de  e ru p c ió n  T o ta l
No S í F r e c . % f i l a
F re c . % f i l a F re c . % f i l a
PLANO MANDIBULAR 
B a ja .................................. 36 80. 0% 9 20 .0% 45 100 .0%
No rma 1 ............................. 31 73. 8% 11 26.2% 42 100 .0%
A l t a .................................. 11 91. 7% 1 8 .3% 12 100 .0%




IN C IS IV O  INFERIOR
-
F a lta  de  e ru p c ió n T o ta l
F re c .
No
% f i l a F rec .
S i
% f i l a
F rec  . % f i l a
POSICION
B a ja .................................... 10 90. 9% 1 9.1% 11 100 .0%
No rma 1 ............................... 47 73. 4% 17 26 .6% 64 100 .0%
A l t a .................................... 20 87. 0% 3 13 .0% 23 100 .0%
INCLINACION
B a ja .................................... 7 87. 5% 1 12 .5% 8 100 .0%
No rma 1 ............................... 45 75. 0% 15 25 .0% 60 100 .0%
A l t a .................................... 26 83. 9% 5 16 .1% 31 100 .0%
T o t a l ................................. 78 78.8% 21 21.2% 99 100 .0%
IN C IS IV O SUPERIOR
E ^ lta  de  e ru p c ió n T o ta l
No S i F rec  . % f i l a
F rec . % f i l a F rec . % f i l a
POSICION
B a ja .................................... 8 88. 9% 1 11.1% 9 100 .0%
No rma 1 ............................... 38 76. 0% 12 24 .0% 50 100 .0%
A l t a .................................... 31 79. 5% 8 20 .5% 39 100 .0%
INCLINACION
B a ja .................................... 55 83. 3% 11 16.7% 66 100 .0%
No rma 1 ............................... 21 67. 7% 10 32 .3% 31 100 .0%
A l t a .................................... 2 100. 0% 0 .0% 2 100 .0%
T o t a l ................................. 78 78. 8% 21 21.2% 99 100 .0%
ANGULO IN TE R IN C IS IV O
F a lta  de  e ru p c ió n  T o ta l
No S i  F re c . % f i l a
F rec . % f i l a F re c . % f i l a
B a jo ...................... ............  11 84. 6% 2 15 .4% 13 100 .0%
No rma 1 ................. ............  40 75.5% 13 24 .5% 53 100 .0%
A l t o ...................... ............  27 81.8% 6 18.2% 33 100. 0%
T o t a l ................... ............  78 78.8% 21 21.2% 99 100 .0%
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